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Titel: Analyse verschiedener Risikofaktoren und Prävalenzentwicklung der 
Gastroschisis im Zeitraum 2003 bis 2010 in Leipzig 
 
Universität Leipzig, Dissertation 




In den letzten Jahrzehnten konnte international ein Prävalenzanstieg der 
Gastroschisis beobachtet werden. Nach wie vor bleibt die Ätiologie sowie 
Pathogenese dieses Bauchwanddefektes nicht vollständig geklärt. Ziel dieser 
Arbeit war es, zum einen die Prävalenzentwicklung der Gastroschisis im 
Untersuchungszeitraum 2003 bis Ende Juli 2010 in Leipzig zu untersuchen und 
zum anderen mögliche relevante Risikofaktoren für diese Fehlbildung aus dem 
vorliegenden Patientenkollektiv zu eruieren. Dazu wurden 27 Mütter von 
Gastroschisiskindern und 27 Mütter gesunder Neugeborener befragt und die 
Ergebnisse unter Einbeziehung klinischer Daten analysiert. 
Für den untersuchten Zeitraum ergab sich eine Prävalenz von 4,1 je 10000 
Lebendgeborene für den Direktionsbezirk Leipzig. In Sachsen lag diese bei 2,3 
je 10000 Lebendgeburten. Als signifikante Risikofaktoren konnten das junge 
Alter und ein niedriger Bildungsgrad der Mütter, der Familienstand ledig, eine 
kurze Kohabitationszeit mit dem Vater des Kindes und die fehlende Einnahme 
von Folsäure in der Schwangerschaft erhoben werden. Weiterhin erhöhte der 
Nikotinkonsum das Risiko um das 3,6-fache, ein Kind mit einer Gastroschisis zu 
bekommen. Die Einnahme von oralen Kontrazeptiva führte ebenfalls zu einer 
deutlichen Steigerung des Risikos. Eine eher untergeordnete Rolle spielten 
Alkohol- und Drogenkonsum, Ernährungsfaktoren, Erkrankungen, der BMI, das 
Geschlecht der Kinder, die Ethnizität, die familiäre Vorbelastung, der 
Konzeptionszeitpunkt, Expositionen gegenüber Umweltfaktoren, die Parität und 
die Einnahme von Medikamenten. 
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1.1. Gastroschisis - Begriff und Definition 
 
Der Begriff Gastroschisis leitet sich aus dem griechischen von gástro, „der 
Magen“, und schísma, „die Spaltung“, ab (Shaw 1975). Orientierend an der 
Definition von Moore (1963) handelt es sich um eine angeborene 
paraumbilikale Fehlbildung, bei der es durch einen rechtsseitig gelegenen 
Bauchwanddefekt zum Vorfall viszeraler Organe kommt. Der 
Nabelschnuransatz ist intakt und die prolabierten Organe sind nicht von einer 
schützenden Membran umhüllt (Haddow et al. 1993; Feldkamp et al. 2007; 
Fillingham, Rankin 2008; Houben et al. 2009). Letztere Merkmale sind die 
Hauptkriterien zur Abgrenzung von der Omphalocele, bei der typischerweise 
eine umgebende Membran existiert und die Organe durch die Nabelöffnung 
vorverlagert sind (Krause et al. 2009). Die Unterscheidung zwischen diesen 
beiden Bauchwanddefekten ist in der Praxis nicht immer eindeutig, da unter 
oder kurz nach der Geburt der Omphalocelensack rupturieren kann und diese 
somit als Gastroschisis fehldiagnostiziert werden können (Rankin et al. 1999; 




Abbildung 1: Klinisches Bild einer Gastroschisis 
Quelle: Patientenakte Archiv Universitätsklinikum Leipzig 
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In der aktuellen Untersuchung von Rittler et al. (2013) wird die bestehende 
Definition hinsichtlich der Lokalisation der Bruchpforte widerlegt. Dieser 
Beschreibung zufolge ist die Gastroschisis kein Bauchwanddefekt, sondern ein 
Bruch des Nabelringes an der rechts gelegenen Übergangszone zwischen Haut 
und Amnion. In einigen seltenen Fällen wurden linksseitige Lokalisationen der 
Gastroschisis beschrieben, die sich in der Pathogenese und klinischen 
Präsentation von der klassischen rechtsseitigen unterscheiden (Fillingham, 




Von der Herniation betroffen sind typischerweise die Hohlorgane mit einem 
positiven intraluminalen Druck, wie der Dünn- und Dickdarm, selten auch der 
Magen (Torfs et al. 1996; Castilla et al. 2008). Die parenchymatösen Organe 
Niere, Leber und Milz sowie die Geschlechtsorgane sind fast nie ausserhalb der 
Bauchhöhle gelegen (von Schweinitz 2009). Die Größe des Defektes kann stark 
schwanken und liegt im Bereich zwischen 2 und 5 cm (Densler et al. 1982; 
Krause et al. 2009). Die Bauchhöhle bleibt meist unterentwickelt klein und es 
liegt immer eine Nonrotation und Nonfixation des Darmes vor (DeVries 1980; 
von Schweinitz 2009). Die Darmschlingen flottieren aufgrund der fehlenden 
Umhüllung intrauterin frei in der Amnionflüssigkeit, was zu Veränderung der 
Funktion des Darmes führt und ein erhöhtes Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko 
mit sich bringt (Wilson, Johnson 2004; Feldkamp et al 2007; Maurel et al. 2010). 
Durch den chemischen Kontakt mit der Amnionflüssigkeit bildet sich eine 
entzündlich fibrotische Schicht, die zur Verdickung und Mattierung der 
Darmwand sowie zur Reduzierung der Darmbeweglichkeit und zur luminalen 
Obstruktion führen kann (Wilson, Johnson 2004; Feldkamp et al. 2007; von 
Schweinitz 2009; Maurel et al. 2010). Das Fehlen der mesenterialen 
Befestigung des Darmes führt häufig zu einem Volvulus (Shaw 1975). Aus einer 
zusätzlichen Unterbrechung der Blutversorgung der prolabierten Organe 
können Nekrosen und Atresien resultieren (Shaw 1975; Hunter, Soothill 2002; 
von Schweinitz 2009). Ausgeprägte Dünndarmatresien können ein primäres 
Kurzdarmsyndrom zur Folge haben (von Schweinitz 2009). 
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1.3. Assoziierte Fehlbildungen 
 
Angaben zur Häufigkeit assoziierter Fehlbildungen schwanken im Bereich 
zwischen 5,3% (Rankin et al. 1999) und 20,8% (Calzolari et al. 1995). 
Mastroiacovo et al. (2007) fasste alle anerkannten Studien zusammen und 
schätzte die Rate zusätzlicher Fehlbildungen auf 10%, wobei nur ein kleiner Teil 
bekannten Syndromen zugeordnet werden kann. In den meisten Fällen zeigten 
sich zusätzliche Anomalien des Gastrointestinaltraktes, des muskoloskelettalen 
und zentralnervösen Systems, aber auch die Niere bzw. ableitenden Harnwege 
und das Herz können betroffen sein (Stoll et al. 2001; Stoll et al. 2008). Sehr 
selten tritt die Gastroschisis im Rahmen von Chromosomenaberrationen oder 
anderen genetischen Syndromen auf (Mastroiacovo et al. 2007; Stoll et al. 
2008; Ruano et al. 2011). Daraus ergibt sich eine Einteilung der Gastroschisis 
in isoliert (Häufigkeit: 73% - 93%) und nicht isoliert (Häufigkeit: 5,3% - 20,8%) 
(Calzolari et al. 1995; Rankin et al. 1999; Loane et al. 2007; Fillingham, Rankin 
2008). Zur isolierten Gastroschisis werden alle Fälle mit intestinalen Defekten 
sowie kleinen Anomalien gezählt. Als nicht isoliert bzw. assoziiert werden 
zusätzlich bestehende hochgradige Fehlbildungen sowie Syndrome und 
Chromosomenaberrationen zusammengefasst (Stoll et al. 2001; Fillingham, 
Rankin 2008). 
 
1.4. Epidemiologie und geografische Variation 
 
Bis in die sechziger Jahre galt die Gastroschisis mit einer Häufigkeit von 
weniger als einem Fall auf 10000 Lebendgeborene als sehr selten (Castilla et 
al. 2008). In den letzten Jahrzehnten konnte weltweit ein ansteigender Trend in 
der Prävalenz der Gastroschisis beobachtet werden (Goldbaum et al. 1990; 
Salemi et al. 2009). So kam es in Europa zu einem 4-fachen Anstieg der 
Prävalenz von 0,54 je 10000 Lebendgeborene (1980-1984) auf 2,12 je 10000 
Lebendgeborene in den Jahren 2000 bis 2002 (Loane et al. 2007). Aktuelle 
Angaben zu internationalen Prävalenzzahlen werden durch 
Fehlbildungsregister, wie zum Beispiel EUROCAT (European Surveillance of 
Congenital Anomalies) mit 49 Mitgliedern aus 20 europäischen Ländern und 
ICBDSR (International Clearinghouse for Birth Defects Surveillance and 
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Research) mit 46 Mitgliedern, weltweit standardisiert erfasst und ermöglichen 
somit einen Vergleich (Krause et al. 2009). Die nachfolgend aufgeführte Tabelle 
soll den Wandel der Prävalenz in den letzten Jahrzehnten anhand ausgewählter 
Beispiele verdeutlichen. 
 
Tabelle 1: Wandel der Prävalenzrate anhand ausgewählter Register im Vergleich 
Register Zeitraum Prävalenz je 10000 Lebendgeborene 
EUROCAT¹ 1980 - 2006 1,47 
 2008 - 2012 2,43 
Sachsen - Anhalt 1984 - 1988 1,18 
 1999 - 2003 2,77 
 2004 - 2008 5,07 
NCAS² 1991 - 1995 1,52 
 2001 - 2005 2,23 
ECLAMC³ 1979 - 1983 0,31 
 1994 - 1998 2,37 
 2004 - 2008 6,39 
 
¹EUROCAT = European Registration of Congenital Abnormalities and Twins 
²NCAS = National Congenital Anomalie System, England & Wales 
³ECLAMC = Latin American Collaborative Study of Congenital Malformations; Südamerika 
Quelle: ICBDSR Annual Report 2007, 2010, 2011; Eurocat Website Database Prevalence Tables 
 
Andererseits ist zu erwähnen, dass es Länder, wie beispielsweise Italien gibt, in 
denen es zu keiner Erhöhung in der Prävalenz in den letzten 25 Jahren kam 
(Mastroiacovo et al. 2006; Loane et al. 2007). Andere europaweite Vergleiche 
zeigen weiterhin ein Nord-Süd Gefälle in der Prävalenzrate (Fillingham et al. 
2008). So finden sich in Südeuropa, Italien und im mittleren Osten 
Prävalenzpopulationen mit weniger als einem Fall pro 10000 Geburten (Castilla 
et al. 2008). 
 
1.5. Embryologie der Bauchwand und Theorien der Pathogenese 
 
In der zweiten Woche nach Konzeption hat der primitive Embryo die Form einer 
flachen, länglichen Scheibe bestehend aus zwei epithelialen Zellrasen – dem 
Epiblast und Hypoblast (Brewer, Williams 2004). Mit Beginn der Gastrulation ab 
der dritten Woche entwickelt sich aus der zweiblättrigen die dreiblättrige 
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Keimscheibe, bestehend aus Ektoderm (dorsal), Mesoderm (zentral) und 
Entoderm (ventral) (Brewer, Williams 2004). Durch die Differenzierung und 
Proliferation des Mesoderms entsteht die vordere Körperwand während der 
Gastrulation (Brewer, Williams 2004). Aus dem Ektoderm entsteht unter 
anderem das Nervensystem und aus dem Entoderm formiert sich das Darmrohr 
(Abb. 2a, b) (Bommas, Teubner, Voss 2005). Das laterale Mesoderm verbindet 
sich dorsal mit dem Ektoderm zur Somatopleura und ventral mit dem Entoderm 
zur Splanchnopleura (Abb. 3c) (Sadler 2010). Ab der vierten Woche beginnt die 
Faltung (Brewer, Williams 2004). Durch das Wachstum des Neuralrohrs nähern 
sich kranialer und kaudaler Pol in Richtung ventral an (Brewer, Williams 2004). 
Das Mesoderm bildet vier Faltungen: zwei seitliche sowie eine kaudale und eine 
kraniale Faltung (Hartwig et al. 1991; Brewer, Williams 2004; Sadler, Feldkamp 




Abbildung 2: Embryologie der Bauchwand a, b (modifiziert nach Sadler 2010) 
(a) zweiblättrige Keimscheibe im sagittalen Schnitt 17 Tage nach Fertilisation mit Ektoderm (dorsal) und 
Endoderm (ventral) (b) Querschnitt durch die dreiblättrige Keimscheibe im kranialen Bereich 12 Tage nach 
Gastrulation, aus dem Endoderm (gelb) entsteht das Darmrohr 
 
Die Somatopleura bildet beidseits die seitliche Abfaltung der Körperwand und 
wandert nach ventral, um dort zur Bauchwand zu verschmelzen (Abb. 3d) 
(Sadler, Feldkamp 2008; Sadler 2010). Dabei wird die Verbindung zwischen 
Embryo und Dottersack immer enger, bis letztendlich nur noch der Dottergang 
in der Nabelregion verbleibt (Sadler 2010). Aus der Splanchnopleura formen 
sich zeitgleich das Darmrohr und die Mesenterien. Am Ende der vierten 
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postkonzeptionellen Woche ist die ventrale Körperwand gebildet (Abb. 3e) 




Abbildung 3: Embryologie der Bauchwand c, d, e (modifiziert nach Sadler 2010) 
(c) Ausbildung von Somato- und Splanchopleura, Beginn der Faltung (d) seitliche Abfaltung der 
Körperwand, welche nach ventral wandert (e) ventrale Verschmelzung der seitlichen Faltungen und 
Ausbildung des Darmrohrs mit den Mesenterien 
 
Der Rand der embryonalen Scheibe lässt zu Beginn vermuten, was einmal 
Nabelring sein wird (Brewer, Williams 2004). Später formt die Spitze der vier 
Körperfalten den Nabelring, welcher sich in der Mitte der vorderen 
Bauchwandschicht befindet und eine Übergangszone zwischen Amnion und 
Bauchwand darstellt (Brewer, Williams 2004). Der Durchmesser des 
Nabelringes verändert sich während der Entwicklung kaum (Hartwig et al. 1991; 
Brewer, Williams 2004).  
Bis heute ist die Pathogenese der Gastroschisis nicht endgültig geklärt und es 
existieren demnach viele unterschiedliche Theorien zur Entstehung. Im 
Folgenden sind die bedeutendsten Hypothesen chronologisch kurz 
zusammengefasst.  
Nach Duhamel (1963) führen Teratogene in der Frühschwangerschaft zur 
fehlerhaften Differenzierung der embryonalen Somatopleura, sodass der 
ektoblastischen Schicht die Mesenchymunterlagerung fehlt. Durch Resorption 
dieser verdünnten Stelle kommt es zu der Spaltbildung in der Bauchwand.  
Eine weitere These besagt, dass die Gastroschisis Folge der Ruptur der 
Amnionmembran am Ansatz der Nabelschnur ist. Zeitlich geschieht dies 
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entweder während des physiologischen Nabelbruches in der 5. bis 10. SSW 
oder bei verspätetem Verschluss des Nabelringes (Shaw 1975). 
Zwei Ansätze zur Pathogenese befassen sich mit einer vaskulären Ursache für 
die Entstehung der Gastroschisis. 1980 veröffentlichte DeVries die Theorie, 
dass die Gastroschisis einer verfrühten Atrophie bzw. einer fehlerhaften 
Rückbildung der rechten Umbilikalvene zu Grunde liegt. Noch bevor die Gefäße 
aortalen Ursprungs die versorgende Funktion übernehmen können, kommt es 
zur Ischämie und folglich zu einer Infarzierung des umgebenden Mesenchyms. 
Durch die gestörte Differenzierung des Mesenchyms resultiert eine fehlerhafte 
Hautbildung im paraumbilikalen Bereich der vorderen Bauchwand (DeVries 
1980). 
Die zweite und am häufigsten zitierte Hypothese zur Pathogenese stammt von 
Hoyme et al. (1981). Ursächlich ist die intrauterine Disruption des distalen 
Anteils der Arteria omphalomesenterica, die zur Nekrose und Infarzierung der 
Nabelschnurbasis führt und damit die Eventration des Darmes durch das 
infarzierte Areal zur Folge hat. Für diese Theorie sprechen die meist 
rechtsseitige Lage der Fehlbildung und die erhaltene Integrität der 
Rektusmuskulatur, da diese eine alternative Blutversorgung aufweist (Hoyme et 
al. 1981). 
Für die Modelle von DeVries (1980) und Hoyme et al. (1981) spricht zumindest 
die sich nach der fünften Woche vollziehende Umwandlung der 
Gefäßversorgung in dem Bereich rechts neben dem Nabel. In dieser Zeit 
übernimmt die Arteria omphalomesenterica die nutritive Versorgung der rechten 
Umbilikalvene (Lammer et al. 2008). Ob nun eine stattfindende Disruption oder 
ein Fehler in der Umwandlung der Gefäßversorgung die Gastroschisis 
verursacht, ist unklar (Lammer et al. 2008). 
Feldkamp et al. postulierten 2007 als erste, dass die Gastroschisis nicht Folge 
einer Disruption (eine nach normaler Entwicklung entstandene Abnormalität) 
sondern eine primäre Malformation (eine Fehlbildung, die während der 
embryonalen Entwicklung bereits entsteht) ist. Nach dieser Theorie kommt es 
durch einen Faltungsfehler während des Bauchdeckenverschlusses zur 
Entstehung dieser Fehlbildung. Angriffspunkte möglicher verursachender 
Teratogene können dabei die Zellproliferation, die Mikrofilamentkontraktion und 
Zellmigration sein. Verschiedene Störungen zu unterschiedlichen Zeitpunkten 
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können laut dieser Theorie im gleichen Entstehungsmechanismus münden, 
wobei der zeitliche Rahmen auf den 21. bis 35. postkonzeptionellen Tag 
begrenzt ist. Durch diesen Fehler wird die Verschmelzung von Dotter- und 
Haftstiel verhindert. Damit treten die, dem Dotterstiel angehefteten intestinalen 
Darmschlingen, in die Amnionhöhle anstatt in die Nabelschnur ein. 
Die neueste Theorie wurde im Jahr 2009 von Stevenson et al. veröffentlicht. 
Hiernach entsteht die Gastroschisis durch das ausbleibende Eintreten von 
Dottersack und Dottergang in den Haftstiel innerhalb der vierten 
Entwicklungswoche. Dadurch weitet sich der Darm während des 
physiologischen Nabelbruches in die Amnionhöhle aus und in der Nabelschnur 
fehlen die Dotterstrukturen. 
Zeitlich erfolgt die Entstehung der Gastroschisis sehr früh in der 
Embryonalentwicklung zwischen der dritten und fünften postkonzeptionellen 
Woche (Feldkamp et al. 2007). 
 
1.6. Pränatales Management und operative Therapie 
 
Die Diagnosestellung der Gastroschisis ist durch den Routineultraschall mit 
hoher Sensitivität und Spezifität bereits pränatal möglich (Wilson, Johnson 
2004). Geburtsmodus und Geburtszeitpunkt sind ein viel diskutiertes Thema. 
Glasmeyer et al. gaben beispielsweise 2012 die Empfehlung für eine geplante 
Sectio cesarea vor der 37. SSW und die anschließend sofortige chirurgische 
Versorgung der Neugeborenen. Dies soll, durch die kürzere Kontaktzeit mit der 
Amnionflüssigkeit, das Ausbilden der entzündlichen Schicht auf den 
Darmschlingen vermindern und folglich die parenterale Ernährungszeit und 
Krankenhausverweildauer verkürzen. 
Ziel der operativen Therapie ist die Rückverlagerung der eventrierten Organe in 
die Bauchhöhle und der kosmetische Verschluss der Bauchdecke (Marven, 
Owen 2008). Dabei ist der Grad der viszeroperitonealen Disproportion 
determinierend für die Auswahl des operativen Verfahrens (Swartz et al. 1986; 
Caniano et al. 1990; Schlatter et al. 2003). Entscheidende Faktoren sind der 
intraabdominale Druck und die Größe der Bauchhöhle, welche durch die 
Vorverlagerung der Organe häufig hypoplastisch ist (Marven, Owen 2008). Es 
existieren zwei grundsätzliche Möglichkeiten des operativen Verschlusses – der 
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primäre Bauchdeckenverschluss oder eines der mehrzeitigen 
Operationsverfahren, wie die Schusterplastik oder die Verwendung eines 
vorgeformten Silos. Welches Verfahren für das jeweilige Kind am geeignetsten 
ist, obliegt einer individuellen Entscheidung des operierenden Chirurgen 
(Swartz et al. 1986). Der maßgebende Parameter ist die präzise Messung des 
intraabdominellen Druckes nach Rückverlagerung der Organe in die 
Bauchhöhle. Limitierend ist ein Druck von 20 mmHg (Wilson, Johnson 2004). 
Unterhalb dieser Grenze ist ein Primärverschluss möglich und die Therapie der 
Wahl (Wilson, Johnson 2004; Henrich et al. 2008; Marven, Owen 2008). Die 
intraoperative Messung des intravesikalen Druckes stellt die erfolgreichste 
Methode dar (Schmidt et al. 2011). Weitere Optionen den intraabdominellen 
Druck zu messen, sind die Aufzeichnung des Beatmungsdruckes während der 
Operation (Banieghbal et al. 2006) oder die intragastrale Druckmessung mittels 
Tonometrie bzw. pH Messungen (Wesley et al. 1981; Thompson et al. 2002). 
Diese Methoden haben sich allerdings im klinischen Alltag bisher nicht 
durchgesetzt. Bei erhöhten Druckwerten besteht die Gefahr der Entstehung 
eines abdominellen Kompartmentsyndroms mit folgender Kompression der 
Vena cava und daraus resultierendem reduzierten kardialen Output und 
Hypotension sowie einem verminderten intestinalen, hepatischen und renalen 
Blutfluss (Drewett et al. 2006). Dies kann unter anderem ein Nierenversagen, 
eine Sepsis, Darmischämien oder Wundkomplikationen zur Folge haben 
(Marven, Owen 2008). Sind die Bedingungen für einen primären Verschluss der 
Bauchdecke nicht gegeben, sollte eines der mehrzeitigen Operationsverfahren 
als Therapie herangezogen werden. Die Schusterplastik, welche 1967 von 
Schuster publiziert wurde, gilt dabei als Meilenstein in der 
Gastroschisischirurgie (Canty, Collins 1983) und wurde 1969 von Allen und 
Wrenn als Silotechnik modifiziert. Das Grundprinzip besteht darin, die 
betroffenen Organe in einem Plastiksack - dem sogenannten Silo - zu schützen. 
Dieser wird mit der Bauchdeckenfaszie vernäht und anschließend, meist über 
eine Woche, stufenweise kaudalwärts reduziert. Dadurch kann sich die 
Bauchhöhle langsam an die Druckänderung anpassen. Für die Silos werden 
Materialen wie verstärktes Silikon, Polytetrafluorethylen (Goretex) oder Gewebe 
aus Polypropylen verwendet (Marven, Owen 2008). Welches Verfahren die 
optimale Methode darstellt, wird immer noch kontrovers diskutiert. Bisher 
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existieren keine klaren Kontraindikationen für die jeweiligen Methoden (Marven, 
Owen 2008; Schmidt et al. 2011). Die Angaben über die Häufigkeit der 
durchgeführten Primärverschlüsse schwanken in der Literatur zwischen 49% 
(Caniano et al. 1990) und 84,2% (Kidd et al. 2003). In vielen Untersuchungen 
wurde sich ganz klar für den Vorzug eines Primärverschlusses ausgesprochen 
(Kaiser et al. 2000; Wilson, Johnson 2004). In der Studie von McNamara et al. 
2011 zeigte sich eine kürzere Dauer der parenteralen Ernährung und ein 
verkürzter Aufenthalt in der Klinik für die Patientengruppe, welche mit einem 
Primärverschluss versorgt wurde. Komplikationen, wie das abdominelle 
Kompartmentsyndrom oder die Silodehiszenz traten in der genannten Studie 
dagegen nur bei stufenweisem Vorgehen auf. Andere Studien (Swartz et al. 
1986; Caniano et al. 1990; Schmidt et al. 2011) stuften die bestehenden 
operativen Möglichkeiten als gleichwertig ein. Dagegen favorisierten Kidd et al. 
(2003) und Schlatter et al. (2003) die Verfahren des Sekundärverschlusses, da 
man eine geringere Rate an Infektionen, nekrotisierender Enterokolitis und 
abdominellen Kompartmentsyndrom feststellen konnte. Abschließend lässt sich 
schlussfolgern, dass für jedes Neugeborene mit einer Gastroschisis eine 
individuelle operative Therapieentscheidung notwendig ist.  
 
1.7. Outcome und Langzeitprognose 
 
Heutzutage gilt die Gastroschisis als eine Fehlbildung mit einer guten 
Prognose. Durch die Fortschritte in der pränatalen Diagnostik sowie bei den 
intensivmedizinischen und operativen Möglichkeiten in den letzten Jahrzehnten, 
liegt die Überlebensrate der Kinder heute zwischen 89,8% (Ruano et al. 2011) 
und über 98% (Schlatter et al. 2003). Die Sterblichkeitsrate hat sich damit 
deutlich reduziert. Beispielsweise lag die Mortalität zwischen 1970 und 1980 an 
der Universitätsklinik in Lübeck noch bei 23% (Kaiser et al. 2000). Ab dem Jahr 
1990 wurden in dieser Klinik keine Todesfälle mehr verzeichnet (Kaiser et al. 
2000). Insgesamt gilt die physische und intellektuelle Entwicklung der Kinder 
mit einer Gastroschisis als unbeeinträchtigt und die Teilnahme an allen 
Aktivitäten des täglichen Lebens ist uneingeschränkt möglich (Lindham et al. 
1984; Kaiser et al. 2000). Die Lebensqualität im Erwachsenenalter entspricht 
der Normalbevölkerung (Lindham et al. 1984; Kaiser et al. 2000; Wilson, 
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Johnson 2004; Henrich et al. 2008). Viele Patienten fühlen sich allerdings mit 
dem kosmetischen Resultat des Bauchwandverschlusses unwohl (Davies et al. 
1997; Koivusalo et al. 2002). Zu Beginn ist oft die statomotorische Entwicklung 
und das Wachstum der Kinder verlangsamt, was aber in den ersten 
Lebensjahren rasch aufgeholt wird (Swartz et al. 1986; Kaiser et al. 2000; 
Henrich et al. 2008). Sowohl Tarnowski et al. (1991) als auch Koivusalo et al. 
(2002) beschrieben ein gehäuftes Auftreten von Lernschwierigkeiten bei den 
Kindern mit einer Gastroschisis. Das insgesamt erreichte Bildungslevel und die 
intellektuellen Fähigkeiten entsprechen aber dem Durchschnitt (Tarnowski et al. 
1991, Koivusalo et al. 2002). Die Prävalenz von anderen Erkrankungen sowie 
von gastrointestinalen Problemen ist, verglichen mit der Häufigkeit in der 
Normalpopulation, ebenfalls nicht erhöht (Koivusalo et al. 2002).





2. FRAGESTELLUNG UND ZIELE 
 
Weltweit kam es in den letzten Jahrzehnten zu einem Prävalenzanstieg der 
Gastroschisis und die Frage nach Gründen für jenen, rückte zunehmend in den 
Mittelpunkt. Weiterhin stellt die Suche nach Ursachen und Entstehung dieser 
angeborenen Fehlbildung für Kliniker und Forscher seit langer Zeit eine 
kontinuierliche Herausforderung dar. Publikationen zu möglicherweise 
relevanten Risikofaktoren sind vielfältig und nur bedingt richtungsweisend. Da 
von einer genetischen Prädisposition bzw. Ursache eher nicht ausgegangen 
werden kann, liegt der Focus vieler Untersuchungen auf möglicherweise 
verantwortlichen Lebensstil- und Umweltfaktoren. Dabei wird eine 
multifaktorielle Genese angenommen. Ziel der vorliegenden Untersuchung ist 
zum einen, die Prävalenz der Gastroschisis in der Universitätskinderklinik 
Leipzig zu untersuchen und einen bundeslandweiten Vergleich für Sachsen zu 
ziehen. Zum anderen lag der Schwerpunkt dieser Arbeit darin, die 
Schwangerschaften der Mütter betroffener Kinder zu analysieren, um mögliche 
Risikofaktoren für die Gastroschisis im vorliegenden Patientenkollektiv aus den 
Jahren 2003 bis Ende Juli 2010 zu ermitteln. 
 
Folgende Fragen sollen im Rahmen dieser Arbeit beantwortet werden: 
 
 Wie hat sich die Prävalenz der Gastroschisis in Leipzig und im 
Bundesland Sachsen in dem beobachteten Zeitraum von 2003 bis Ende 
Juli 2010 entwickelt? 
 Ist ebenfalls, wie weltweit beobachtet, ein Anstieg in der 
Prävalenz festzustellen?  
 Wenn ja, was könnten Gründe für eine Zunahme der Prävalenz 
sein? 
 
 Welche soziodemografischen, ernährungs- und gesundheitsbezogenen 
sowie umweltbedingten Risikofaktoren lassen sich aus dem 
vorliegendem Patientengut eruieren? 
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 Lassen sich aus diesem Risikofaktorenmuster ätiologische Rückschlüsse 
für die Gastroschisis ziehen oder zumindest eine Hochrisikogruppe 
definieren?  
 









Zunächst wurden alle Patienten, die im Untersuchungszeitraum von Januar 
2003 bis Ende Juli 2010, in der Kinderklinik der Universität Leipzig aufgrund 
einer Gastroschisis geboren und therapiert wurden, ausfindig gemacht. Dabei 
wurden alle ab Juli 2008 geborenen Kinder unmittelbar nach der Geburt erfasst. 
Alle Patienten vor dieser Zeit wurden über das Programm »NeoDat« der 
Universitätskinderklinik herausgesucht. Dies ist ein Programm, welches die 
neonatologischen Krankenakten digital zur Verfügung stellt. Dabei diente die 
ICD 10 Kodierung als Grundlage der Erfassung des Patientenkollektivs.  
Für den angegebenen Zeitraum konnten 27 Kinder eruiert werden, wovon 12 
(44,4%) in die mündlich durchgeführte Befragung und 15 (55,6%) in die 
schriftliche Erfassung fielen. Die Kontrollgruppe bestand ausschließlich aus 
gesunden Kindern, die hinsichtlich Gestationsalter und Geburtsgewicht zur 
Fallgruppe 1:1 gematcht wurden und im Zeitraum November 2010 bis Mai 2011 




Alle Daten der Gastroschisispatienten im Zeitraum 2003 bis Ende Juli 2008 
wurden mittels schriftlicher postalischer Befragung erfasst. Dazu wurde ein 
neunseitiger Fragebogen entwickelt (Fragebogen im Anhang). Dieser wurde 
sowohl für die schriftlich erhobenen Patientendaten, als auch für die mündliche 
Befragung genutzt. Im Fragebogen wurden folgende Faktoren eruiert: 
Familiensituation, Wohnsituation, Beruf, Größe, Gewicht, Rauchen, 
Alkoholkonsum, Drogenkonsum, Erkrankungen, Medikamente, Ernährung, 
sportliche Aktivitäten, Freizeitbeschäftigungen, Schwangerschaften, Geburten, 
Verhütung und Zyklus. Für die mittels schriftlicher Befragung erfassten 
Patienten wurde darüber hinaus ein zweiter Fragebogenteil zur Entwicklung der 
Kinder in den letzten Jahren konstruiert. Darin wurden die Ernährung sowie die 
körperliche, gesundheitliche und geistige Entwicklung der Kinder abgefragt, 
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welche aber im Rahmen dieser Arbeit nicht ausgewertet wurden. Zunächst 
dienten die Adressen aus der Datenbank als Postanschrift. In einigen Fällen 
war es notwendig die Adressen über die Einwohnermeldeämter 
nachzuverfolgen. Anfang des Jahres 2009 wurden die Fragebögen zusammen 
mit einem Anschreiben, einem Informationsblatt zur Studie und zum 
Datenschutz sowie einem frankierten Rückumschlag verschickt, um die 
Teilnahmebereitschaft zu erhöhen. Von den 15 versendeten Fragebögen 
kamen sieben beantwortet zurück, was einer Rücklaufquote von 46,6% 
entspricht. Teilweise waren die Fragebögen nur sehr knapp und lückenhaft 
beantwortet, was die Zahl an auswertbaren Daten reduzierte und folglich zum 
Ausschluss in der statistischen Auswertung für einzelne Parameter führte. 
Demnach variiert die Fallzahl in den einzelnen Ergebnisbereichen. 
Die zweite mittels mündlicher Befragung erhobene Gruppe umfasste den 
Zeitraum von Juli 2008 bis Juli 2010. Die Mütter der betroffenen Neugeborenen 
wurden während des Krankenhausaufenthaltes ihres Kindes persönlich 
mündlich befragt. Der Fragebogen diente dabei als Leitfaden, wobei auch neue 
Aspekte schriftlich festgehalten wurden und dadurch oftmals eine genauere 
Eruierung der Risikofaktoren gelang. Die Mütter der Kontrollgruppe wurden 
ausschließlich mündlich befragt. Alle weiteren Patientendaten sowie Daten zu 
Geburt und stationären Verlauf wurden mittels der digitalen Computerarchive 
»NeoDat« und »SAP« und dem Archiv der Universitätskinderklinik Leipzig 
erfasst. Die Dokumentation in den Krankenakten war teilweise lückenhaft, was 
die Auswertung zusätzlich erschwerte.  
 
3.3. Materialaufarbeitung und statistische Auswertung 
 
Die gesammelten Informationen aus den Fragebögen, persönlichen Interviews 
und Datenbanken wurden anonymisiert in eine Maske des Statistikprogrammes 
Statistica® Version 7 von StatSoft und Microsoft Excel 2007 eingegeben und 
ausgewertet. Alle Daten wurden mit Hilfe der deskriptiven Statistik analysiert 
und einzelne Risikofaktoren durch relative Häufigkeiten in Prozent, Median, 
Mittelwert, Minimum, Maximum beschrieben sowie durch Box Whisker Plots 
und Diagramme veranschaulicht. Zusätzlich wurde, wenn möglich, das 
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Quotenverhältnis mittels der Odds Ratio (OR) berechnet, um zu beschreiben 
wie stark der Zusammenhang zwischen dem jeweiligen Risikofaktor und der 
Gastroschisis war. Weiterhin wurde zum Teil die Prävalenzratio (Quotient der 
Prävalenzen) berechnet um das relative Risiko zu beschreiben. Zur 
Überprüfung, ob der jeweilige untersuchte Risikofaktor ein relevantes Risiko 
darstellt, wurden Signifikanztests durchgeführt. Für die Variablen mit nominalem 
Skalenniveau diente je nach Anzahl der Beobachtungswerte in der 2x2 
Kreuztabelle der exakte Fisher-Test (für Beobachtungswerte < 5) oder der Chi-
Quadrat Test (Beobachtungswerte ≥ 5). Metrische Parameter wurden mittels 
Mann-Whitney-U-Test getestet. Als statistisch signifikant galt ein p-Wert kleiner 
0,05 basierend auf einer Irrtumswahrscheinlichkeit von <5% der statistisch 
signifikanten Unterschiede. Einige der erhobenen Parameter wurden mit 
demografischen Zahlen aus dem Direktionsbezirk Leipzig verglichen, welche 
das Statistische Landesamt des Freistaates Sachsen auf Anfrage zur 
Verfügung stellte. Angaben zu Häufigkeiten in Prozent sind im Text in 
Klammern aufgeführt. Die erste Zahl in der Klammer entspricht der Fallgruppe 
und die zweite der Kontrollgruppe. 
Von den im Untersuchungszeitraum geborenen 27 Kindern mit einer 
Gastroschisis konnten von 19 Patienten alle Daten erhoben werden. Die 
restlichen acht unbeantworteten Fragebögen fielen weg und konnten nur 
hinsichtlich einiger in der Krankenakte notierten Parameter mit in die 
Auswertung einbezogen werden. Die Erhebung der Kontrollgruppe erfolgte 
vollständig. 
Um die Häufigkeit der Gastroschisis zu beschreiben, wurde in dieser Arbeit die 
Prävalenz berechnet, da diese als Krankheitshäufigkeit zu einem bestimmten 
Zeitpunkt definiert ist. Verglichen damit, beschreibt die Inzidenz die Zahl der 
Neuerkrankungen über einen bestimmten Zeitraum (Cornel 1999). Laut 
internationaler Einigung handelt es sich bei Fehlbildungen nicht um eine 
Neuerkrankung, sondern um einen Ist-Zustand bei Geburt. Die Prävalenz ist 
damit der einzig sinnvolle Parameter zur Beschreibung der Häufigkeiten bei 
angeborenen Fehlbildungen (Cornel 1999; Queißer-Luft, Spranger 2006). 
Mittels Trendtest wurde analysiert, ob der Anstieg der Prävalenz in dem 
Untersuchungszeitraum statistisch signifikant war. 
 








4.1. Prävalenz an der Universitätsklinik Leipzig und im Bundesland Sachsen 
 
Im untersuchten Zeitraum vom 01.01.2003 bis 31.07.2010 waren 27 
Neugeborene in der Neonatologie der Universitätskinderklinik Leipzig mit einer 
Gastroschisis in Behandlung. Dies ergibt eine durchschnittliche Prävalenz von 
4,1 auf 10000 Lebendgeborene. Der erste statistisch signifikante Anstieg zeigte 
sich im Jahr 2005 um das 3,8-fache zum Vorjahr (p < 0,05). Das Jahr 2008 war 
das Jahr mit der am höchsten zu verzeichnenden Prävalenz (9,2 je 10000 
Lebendgeborene) und einem 2,5-fachen Zuwachs gegenüber 2007 (Abb. 4). 
Ein steigender Trend in der Prävalenz über den Zeitraum konnte mittels 




Abbildung 4: Prävalenz der Gastroschisis im DB Leipzig von 2003 bis Ende Juli 2010 
*Stand 31.07.2010 
 
Vergleichend dazu liegen die Fallzahlen der Gastroschisis aus den 
Behandlungszentren Chemnitz und Dresden für den Zeitraum von 2003 bis 
2010 vor. Nachfolgend sind diese in Tabelle 2 gegenübergestellt. In Leipzig gab 
es insgesamt die meisten Kinder mit einer Gastroschisis und einem maximalen 
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Tabelle 2: Fallzahlen der drei Behandlungszentren in Sachsen im Vergleich 
*Stand 31.07.2010 
Jahr Leipzig Dresden Chemnitz Sachsen gesamt 
2003 1 4 0 5 
2004 1 3 1 5 
2005 4 3 1 8 
2006 2 3 2 7 
2007 3 4 0 7 
2008 8 1 0 9 
2009 5 3 4 12 
2010 3* 1 4 8 
gesamt 27 22 12 61 
 
Daraus ergibt sich eine Prävalenz von 2,3 auf 10000 Lebendgeborene für den 
Zeitraum 2003 bis 2010 im Bundesland Sachsen. Im Jahr 2005 kam es, wie 
auch im Raum Leipzig, zu einem ersten deutlichen Anstieg. Das Jahr 2009 ist 
mit 3,5 je 10000 Lebendgeborene das Jahr mit der höchsten Prävalenz (Abb. 
5). Auch in Sachsen ergab sich kein statistisch signifikanter steigender Trend in 
den beobachteten acht Jahren. In Abbildung 5 ist die Entwicklung der Prävalenz 





Abbildung 5: Prävalenzentwicklung der drei Behandlungszentren und für das 
Bundesland Sachsen 
*Stand 31.07.2010 für Leipzig
2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010* 
Leipzig 1,3 1,3 5,0 2,4 3,4 9,2 5,9 3,4 
Dresden 3,1 2,2 2,3 2,3 2,8 0,7 2,1 0,7 
Chemnitz 0,0 0,9 0,9 1,7 0,0 0,0 3,5 3,4 















































Es wurden 54 Neugeborene mit einem mittleren Gestationsalter von 34+6 SSW 
untersucht. Davon wurden 40 Kinder vor der 37. SSW geboren und sind damit 
gemäß der Definition der WHO Frühgeborene. Es erfolgte die Einteilung dieser 
54 Kinder in zwei Gruppen. Gruppe 1 beinhaltet alle Kinder, die mit einer 
Gastroschisis geboren wurden. Der Gruppe 2 wurden gesunde Neugeborene 
ohne jegliche Fehlbildungen zugeteilt. Es erfolgte ein Gruppen - Matching nach 
dem Gestationsalter und Geburtsgewicht der Gastroschisiskinder. 





In der Fallgruppe waren 13 (48%) der Kinder männlich und 14 (52%) weiblich 
(Verhältnis m:w = 1:1,08). Innerhalb der Kontrollgruppe wurden 17 (63%) 
Jungen und 10 (37%) Mädchen untersucht. Es gab daher keine signifikante 
Geschlechtspräferenz zwischen den beiden untersuchten Gruppen (Chi-
Quadrat Test, p = 0,273). Betrachtet man das Geschlechterverhältnis aller 
Geburten im Direktionsbezirk Leipzig im gleichen Zeitraum, so zeigt sich ein der 
Gastroschisis ungefähr gleiches Verhältnis (m:w = 1,06:1; Tab. 3). 
 
Tabelle 3: Geschlechterverteilung der Kinder 
Geschlecht Fälle n=27 (%) Geburten in Leipzig 
n=65537 (%) 
Prävalenz 95% CI 
  weiblich 14 (51,9%) 31888 (48,7%) 4,4/10000 2,2 – 7,1 
  männlich 13 (48,1%) 33649 (51,3%) 3,9/10000 1,9 – 6,3 
 
4.3. Soziodemografische Risikofaktoren 
 
4.3.1. Alter der Mütter 
 
Im untersuchten Zeitraum lag das mittlere Alter der Mütter der 
Gastroschisiskinder deutlich unterhalb des mittleren Alters der Mütter der 
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gesunden Neugeborenen (Abb. 6). Dieser Unterschied war statistisch 
























Abbildung 6: Box Whisker Plot - Alter der Mütter Fälle vs. Kontrolle 
 
Auch im Vergleich mit dem mittleren Alter aller Mütter, die im 
Untersuchungszeitraum im Direktionsbezirk Leipzig ein Kind zur Welt brachten, 
gab es einen statistisch signifikanten Unterschied (Mann-Whitney-U-Test, p < 
0,001). Die Mütter der Neugeborenen mit einer Gastroschisis waren deutlich 
jünger (Abb. 7). Tabelle 4 zeigt die deskriptive Statistik der beiden Gruppen und 


































Abbildung 7: Box Whisker Plot - Alter der Mütter Fälle vs. DB Leipzig 
4. Ergebnisse   
 
21
Tabelle 4: Deskriptive Statistik Alter der Mütter  
 n Mittelwert 95% CI Median Min Max SD 
Fälle 27 22,6 21,0 – 24,1 22,0 17 31 3,9 
Kontrolle 27 29,5 27,5 – 31,5 30,0 19 42 5,1 
DB Leipzig 65537 29,1 29,0 – 29,1 29 13 49 5,4 
 
Nach Aufteilung der Mütter in Altersgruppen (< 20 Jahre, 20 - 24 Jahre, 24 - 29 
Jahre, 30 - 34 Jahre und > 35 Jahre) wurde für die jeweilige Gruppe die 
Geburtsprävalenz im Direktionsbezirk Leipzig für die Jahre 2003 bis 2010 
berechnet (Abb. 8). Betrachtet man diese und die Prävalenzratio (PR), so wird 
deutlich, dass vor allem Mütter jünger als 20 Jahre (PR 9,4) und Frauen im Alter 
von 20 bis 24 Jahren (PR 4,4), verglichen mit der Altersgruppe 25 bis 29 Jahre, 
ein deutlich erhöhtes Risiko haben, ein Kind mit einer Gastroschisis zu 
bekommen. Das Risiko sinkt mit steigendem Alter. Die Prävalenzratio der 




Abbildung 8: Geburtsprävalenz im DB Leipzig nach Altersgruppen der Mütter  
 
Auch im Vergleich mit der Kontrollgruppe bekamen die Frauen in der 
Altersgruppe unter 20 Jahren 7-mal eher ein Kind mit einer Gastroschisis (OR = 
7,4; 95% CI = 0,8 - 66,6). In Tabelle 5 sind die Häufigkeitsverteilungen und 










































Alter der Mütter 
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Tabelle 5: Deskriptive Statistik und Odds Ratio der Altersgruppen der Mütter  
Altersgruppe Fälle n (%)  Kontrolle n (%) OR 95% CI Chi²-Test 
<20 Jahre 
6 (22,2) 1 (3,7) 7,4 0,8 - 66,6 
 
p<0,001 20 – 24 Jahre 
14 (51,9) 5 (18,5) 4,7 1,4 - 16,2 
25 – 29 Jahre 
6 (22,2) 7 (25,9) 0,8 0,2 - 2,9 
30 – 34 Jahre 
1 (3,7) 11 (40,7) 0,1 0,0 - 0,5 
>35 Jahre 
0 (0) 3 (11,1) 0,0 
 
 




Im Untersuchungszeitraum waren im Direktionsbezirk Leipzig die Eltern von 
40019 Kindern (61,1%) unverheiratet und von 25518 Kinder (38,9%) 
verheiratet. Von 24 (85,2%) der 27 Neugeborenen mit Gastroschisis konnte der 
Familienstand der Mütter erhoben werden. Die Kontrollgruppe war hinsichtlich 
der Aussagen vollständig. Daraus ergaben sich die in Abbildung 9 dargestellten 
Geburtsprävalenzen für den Zeitraum 2003 bis 2010 (Abb. 9). Der Unterschied 




Abbildung 9: Geburtsprävalenz bezogen auf den Familienstand im DB Leipzig 
 
Mütter von Gastroschisiskindern waren signifikant seltener verheiratet als 
Mütter der gesunden Kinder (Fisher Test, p = 0,011; Tab. 6). Die Berechnung 
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Kind mit einer Gastroschisis auf die Welt zu bringen (OR = 7,2; 95% CI = 1,40 – 
37,25). 
 
Tabelle 6: Deskriptive Statistik und Odds Ratio Familienstand 
Familienstand Fälle n=23 (%) Kontrolle n=27 (%) OR 95% CI 
unverheiratet 21 (91,3%) 16 (59,3%) 7,2 1,4 – 37,25 
verheiratet 2 (8,7%) 11 (40,7%) 0,14 0,03 – 0,71 
 
4.3.2.2. Zusammenleben in der Schwangerschaft 
 
Knapp die Hälfte (51,9%) der Eltern von Kindern mit der untersuchten 
Fehlbildung lebten während der Schwangerschaft zusammen. Im Vergleich 
dazu lebten 88,9% der Eltern in der Kontrollgruppe zusammen. Der Unterschied 
war statistisch nicht signifikant (Chi-Quadrat Test, p > 0,05). Betrachtet man nur 
die Gruppe der ledigen Mütter, so lebten von diesen 57,1% der Fallmütter mit 
dem Partner zusammen im Vergleich mit 81,3% der Kontrollgruppe. 
Alleinstehend waren 19% der Fallgruppe vs. 18,8% der Kontrollen. Immerhin 
23,8% der Mütter aus der Fallgruppe antworteten nicht auf diese Frage.  
 
4.3.2.3. Herkunft der Eltern 
 
Innerhalb der Untersuchung konnten keine signifikanten Unterschiede für die 
Herkunft der Mütter sowie für die der Väter festgestellt werden. Der Großteil der 
Mütter war in beiden Gruppen deutscher Herkunft (82,2% vs. 92,6%). Vier der 
Mütter von Kindern mit einer Gastroschisis machten dazu keine Angabe. In der 
Kontrollgruppe stammte eine Mutter aus Kasachstan und eine aus der 
Dominikanischen Republik. Ähnliche Ergebnisse ergaben sich für die Herkunft 
der Väter. Die Mehrheit war in beiden Gruppen aus Deutschland (77,8% vs. 
92,6%). Für fünf (18,5%) der Väter von Kindern mit Gastroschisis gab es keine 
Angabe zur Herkunft. Ein Vater stammte aus Großbritannien. In der Gruppe der 
gesunden Neugeborenen war ein Vater aus Usbekistan und einer aus der 
Dominikanischen Republik.  
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4.3.2.4. Bildungsgrad der Mütter 
 
Für 85,2% der Mütter von den Gastroschisiskindern und von allen Müttern der 
gesunden Neugeborenen konnte der Beruf bzw. der höchste Bildungsabschluss 
ermittelt werden. Auffallend war, dass fast ein Drittel der Mütter von Kindern mit 
einer Gastroschisis lediglich über einen Schulabschluss verfügten ohne 
weiterführende Ausbildung oder Studium (Abb. 10). Eine Mutter war innerhalb 
einer Behindertenwerkstatt integriert. Dieser Unterschied war statistisch 




Abbildung 10: Bildungsgrad der Mütter  
 
Das Risiko ein Kind mit Gastroschisis zu gebären, ist damit für Frauen mit einen 
niedrigen Bildungsgrad erhöht (OR = 11,4; 95% CI = 1,3 - 101,2) und für 
Frauen mit abgeschlossenen Hochschulstudium am geringsten (OR = 0,3; 95% 
CI = 0,1 - 1,5). 
 
4.3.2.5. Bildungsgrad der Väter 
 
Von 77,8% der Väter von Kindern mit Gastroschisis und für alle Väter der 
Kontrollgruppe konnten Angaben zum höchsten Bildungsabschluss und Beruf 
erhoben werden. Es gab keine statistisch signifikanten Unterschiede hinsichtlich 
des Bildungsgrades zwischen den beiden Gruppen (Abb.11). Die Mehrheit der 
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4.4.1. Body Mass Index der Mütter 
 
Die Berechnung des Body Mass Index erfolgte aus den Selbstangaben der 
Mütter zu Körpergröße und Körpergewicht vor der Schwangerschaft. In der 
Fallgruppe fehlten die Auskünfte von vier Müttern (14,8%). Die deskriptive 
Statistik beider Gruppen ist in Tabelle 7 gegenübergestellt.  
Es gab keinen signifikanten Unterschied hinsichtlich des mittleren BMI zwischen 
den Müttern von Gastroschisiskindern (21,8 kg/m²) und den Müttern der 
gesunden Neugeborenen (23,2 kg/m²) vor der Schwangerschaft (Mann-
Whitney-U-Test, p = 0,33, Abb. 12). Im Vergleich dazu lag der Mittelwert des 
BMI der Frauen im Alter von 18 bis 29 Jahren in der Bundesrepublik 
Deutschland bei 23,7 kg/m² im Zeitraum 2008 bis 2011. Für die Altersgruppe 
der 30- bis 39-jährigen war der BMI-Mittelwert bei 25,2 kg/m² (Mensink et al. 
2013). 
 
Tabelle 7: Deskriptive Statistik Body Mass Index vor der Schwangerschaft 
 n Mittelwert 95% CI Median Min Max SD 
Fälle 23 21,8 kg/m² 20,5 – 23,2 21,3 17,5 33,4 3,1 
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Abbildung 12: Box Whisker Plot - Body Mass Index vor der SS 
 
Es erfolgte die Einteilung der errechneten BMI - Werte nach den Kategorien der 
WHO: Untergewicht <18,5 kg/m²; Normalgewicht 18,5 – 24,9 kg/m²; 
Übergewicht 25 – 29,9 kg/m²; Adipositas Grad I 30 – 34,9 kg/m²; Adipositas 
Grad II 35 – 39,9 kg/m². Aus beiden Gruppen konnten die Mütter überwiegend 
zur Gruppe Normalgewicht zugeordnet werden (87% vs. 59,3%). Dies 
entsprach ebenfalls dem Durchschnitt der Frauen aus der Studie zur 
Gesundheit Erwachsener in Deutschland im Zeitraum 2008 bis 2011 (Abb. 13) 
(Mensink et al. 2013). Keine der Mütter von Kindern mit einer Gastroschisis 
gehörte zur Gruppe Adipositas Grad II. In Tabelle 8 sind die Odds Ratio der 




Abbildung 13: Body Mass Index der Mütter und Frauen der BRD im Vergleich 
 Mittelwert 
 Mittelwert±SD 
















































Untergewicht  Normalgewicht  Übergewicht  Adipositas Grad 
I  
Adipositas Grad 
II BMI Kategorien 
Fälle Kontrolle Frauen BRD 18 - 29 Jahre Frauen BRD 30 - 39 Jahre 
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Tabelle 8: Odds Ratio der Body Mass Index Kategorien 
Kategorie BMI OR 95% CI Chi²-Test 
Untergewicht 0,4 0,04 – 3,76  
 
p > 0,05 
Normalgewicht 4,6 1,09 – 19,27 
Übergewicht 0,2 0,02 – 1,85 
Adipositas I° 0,6 0,05 – 6,7 
Adipositas II° 0,0  
 
4.4.2. Gewichtszunahme in der Schwangerschaft 
 
Die Angaben zum Gewicht der Mütter zu Beginn der Schwangerschaft und kurz 
vor der Entbindung wurden genutzt, um die Gewichtszunahme in der 
Schwangerschaft zu quantifizieren. Aufgrund der niedrigen Fallzahlen wurde 
auf eine Unterteilung nach Gestationsalter verzichtet. Das Geburtsgewicht des 
Kindes wurde subtrahiert und die Differenz in Quartile eingeteilt (Tab. 9). Es 
zeigte sich kein signifikanter Unterschied (Chi-Quadrat Test, p= 0,538) 
zwischen beiden untersuchten Gruppen hinsichtlich der Gewichtszunahme in 
der Schwangerschaft. 
 
Tabelle 9 : Quartile der Gewichtszunahme der Mütter in der SS 
Gewichtszunahme Fälle n (%) Kontrolle n (%) OR 95 % CI 
< 5,76kg (< 25. PZ)   7 (30,4)  6 (22,2) 1,5 0,4 - 5,5 
5,76-15,39 kg (25.-75. PZ) 10 (43,5) 16 (59,3) 0,5 0,2 - 1,6 
> 15,39 kg (> 75.PZ)   6 (26,1)  5 (18,5) 1,6 0,4 - 6,0 
 
In beiden Gruppen lag der Mittelwert der Gewichtszunahme in der 
Schwangerschaft bei rund 10 kg (10,2 kg vs. 10,6 kg). Weiterhin wurde der 
wöchentliche Gewichtszuwachs anhand des Quotienten aus Gewichtszunahme 
und Anzahl der Gestationswochen ermittelt (Tab. 10). Der Mittelwert lag für die 
Fallgruppe bei 0,29 kg und für die Kontrollgruppe bei 0,31 kg Gewichtszunahme 
pro Woche. Das Risiko für eine Gastroschisis war in der Gruppe mit dem 
niedrigsten und höchsten Gewichtszuwachs in der Schwangerschaft zwar 
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Tabelle 10: durchschnittliche wöchentliche Gewichtszunahme in der SS 
Wöchentliche Gewichtszunahme Fälle n (%) Kontrolle n (%) OR 95 % CI 
< 0,21 kg (< 25.PZ)   7 (30,4) 6 (22,2) 1,5 0,4 – 5,5 
0,21-0,43 kg (25.PZ-75.PZ) 10 (43,5) 5 (55,6) 0,6 0,2 – 1,9 
> 0,43 kg (> 75.PZ)   6 (26,1) 6 (22,2) 1,2 0,3 – 4,5 
 
4.4.3. Ernährung  
 
Gegenstand dieses Abschnittes soll das Ernährungsverhalten der Mütter vor 
und während der Schwangerschaft sein. Es sind im Folgenden nur wesentliche 
Unterschiede als Diagramm dargestellt. Zur Vollständigkeit sind die Ergebnisse 
der hier nicht aufgeführten Kategorien im Anhang zu finden. 
 
4.4.3.1. Obst und Gemüse 
 
Sowohl vor als auch während der Schwangerschaft gehörte Obst und Gemüse 
weniger zur Ernährung der Mütter von Kindern mit Gastroschisis als bei den 
Müttern der Vergleichsgruppe (Abb. 14, 15). Der Unterschied erreichte jedoch 
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Abbildung 15 : Ernährung mit Gemüse vor und in der SS 
 
4.4.3.2. Vollkorn-, Milch- und Fleischprodukte 
 
Jeweils die Mehrheit der Mütter in beiden Gruppen integrierte Milch- und 
Vollkornprodukte in die tägliche Ernährung vor und während der 
Schwangerschaft. Auch hier gab es keinen signifikanten Unterschied zwischen 
beiden Gruppen (Abb. 35 & 36 im Anhang). Der Verzehr von Fleischprodukten 
gehörte mehrheitlich in die tägliche Ernährung der Mütter von gesunden 
Kindern im Vergleich zu den Müttern der Kinder mit Gastroschisis in beiden 
untersuchten Zeiträumen (Abb. 16). Dieser Unterschied erreichte das 
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Abbildung 16: Ernährung mit Fleischprodukten vor und in der SS 
 
4.4.3.3. Koffeinhaltige Getränke 
 
Mehr als die Hälfte der Mütter in beiden Untersuchungsgruppen haben sowohl 
vor (52,6% vs. 51,9%) als auch während der Schwangerschaft (63,2% vs. 
66,7%) auf das Trinken von Cola verzichtet. Schwarzer Tee spielte so gut wie 
keine Rolle in der Ernährung. Sowohl für die Zeit vor der Schwangerschaft und 
für die Zeit in der Schwangerschaft gab es keine signifikanten Unterschiede 
hinsichtlich des Konsums von Kaffee zwischen den untersuchten Gruppen (Chi-
Quadrat Test, p > 0,05). Das Risiko, ein Kind mit Gastroschisis zu bekommen, 
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Keine der Mütter von Kindern mit Gastroschisis hat in der Schwangerschaft 
eine Diät durchgeführt. Im Gegensatz dazu gaben zwei der 27 Kontrollmütter 
(7,4%) an, eine Diät gemacht zu haben.  
 
4.4.4. Einnahme von Folsäure,Vitaminen, Eisen und Mineralstoffen  
 
4.4.4.1. Einnahme von Folsäure 
 
Die Mütter von Kindern mit Gastroschisis haben signifikant seltener Folsäure in 
der Schwangerschaft eingenommen, als die Mütter der Neugeborenen ohne 
Fehlbildung (Fisher Test, p = 0,019, Abb. 18). Das Risiko für eine Gastroschisis 
ist damit um das fast 6-fache erhöht (OR = 5,8; 95% CI = 1,29 – 26,25), wenn 




Abbildung 18: Einnahme von Folsäure in der SS 
 
Weiterhin haben die Mütter der gesunden Kinder die Folsäurepräparate zu 
70,8% über die gesamte Schwangerschaft beständig eingenommen bzw. 
12,5% haben bereits vor der Schwangerschaft damit begonnen. In der 
Fallgruppe nahm lediglich eine Mutter (9,1%) während der gesamten 
Schwangerschaft Folsäure ein. Alle anderen Frauen begannen deutlich später 
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Abbildung 19: Einnahmezeitraum Folsäure in der SS 
 
4.4.4.2. Einnahme von Eisen 
 
Mehr als die Hälfte der Mütter in beiden Gruppen (57,9% vs. 59,2%) nahmen in 
der Schwangerschaft zusätzlich Eisen ein, sodass sich kein statistisch 
signifikanter Unterschied hinsichtlich der Einnahmehäufigkeit ergab. Die 
Mehrheit der Mütter (37,5%) der gesunden Neugeborenen nahmen Eisen über 
die gesamte Schwangerschaft ein (Abb. 20). Verglichen dazu, gab es keine 
Mutter der Fallgruppe, welche Eisen über den ganzen Zeitraum der 
Schwangerschaft einnahm. In dieser Gruppe begannen die meisten Mütter 
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4.4.4.3. Einnahme von Vitaminpräparaten 
 
Vitaminpräparate wurden in beiden Gruppen mehrheitlich nicht zusätzlich 
eingenommen (78,9% vs. 88,9%; Fisher Test, p > 0,05). Lediglich vier Mütter 
(21,1%) der betroffenen Kinder und drei Mütter (11,1%) der Vergleichsgruppe 
gaben die Einnahme von Vitaminzusatzpräparaten an.  
 
4.4.4.4. Einnahme von Mineralstoffen 
 
Zur Einnahme von Mineralstoffpräparaten ergab sich ein statistisch signifikanter 
Unterschied zwischen den beiden Gruppen (Fisher Test, p < 0,01). Die 
Mehrheit der Mütter von Kindern mit einer Gastroschisis verneinte die 
Einnahme (Abb. 21). Bei fast allen, die ein Präparat einnahmen, handelte es 




Abbildung 21: Einnahme von Mineralstoffen in der SS 
 




Daten zum Rauchverhalten wurden für die Zeit vor und während der 
Schwangerschaft erhoben. Für 7 der 27 Mütter (25,9%) von 
Gastroschisiskindern fehlten die Angaben. Die Mütter der Kinder mit 
Gastroschisis haben häufiger angegeben, in der Schwangerschaft geraucht zu 
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Unterschied war statistisch signifikant (Chi-Quadrat Test, p = 0,037). Damit ist 
das Risiko für Raucherinnen, ein Kind mit Gastroschisis zu bekommen, um das 
3,6-fache erhöht (OR = 3,6; 95% CI = 1,1 – 12,0) im Gegensatz zu den 
Nichtraucherinnen (OR = 0,3; 95% CI = 0,083 – 0,946). Für das Rauchen vor 
der Schwangerschaft war die Rate der Raucherinnen innerhalb der Fallgruppe 





Abbildung 22: Rauchen in der SS 
 
Die Mütter der erkrankten Neugeborenen hatten im Mittel im Alter von 16,3 
Jahren (SD 3,3) und die der gesunden Kinder im Alter von 15,6 Jahren (SD 1,6) 
mit dem Rauchen begonnen.  
Hinsichtlich der Anzahl der Zigaretten pro Tag, gab es sowohl vor als auch 
während der Schwangerschaft keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
Gruppen (Tab. 11). Alle Mütter der gesunden Neugeborenen rauchten maximal 
eine Schachtel Zigaretten am Tag (≤ 20 Zigaretten), wobei die Mehrheit der 
Kontrollmütter sowohl vor (73,7%) als auch in der Schwangerschaft (50%) 10 
bis 20 Zigaretten rauchten. In beiden untersuchten Zeiträumen rauchten die 
Mütter der Kinder mit Gastroschisis ebenfalls in der Mehrheit nicht mehr als 
eine Schachtel pro Tag. Vor der Schwangerschaft gaben 40% der Fallmütter 
an, zwischen 10 und 20 Zigaretten pro Tag zu konsumieren. Während der 
Schwangerschaft reduzierte die Mehrheit (66,7%) dieser Mütter den Konsum 
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Tabelle 11: Anzahl der Zigaretten vor und in der SS 
                     
Anzahl 
Zigaretten 
vor der SS während der SS 
Fälle n=15 (%) Kontrolle n=19 (%) Fälle n=12 (%) Kontrolle n=8 (%) 
1 - 5/d 3 (20,0) 3 (15,8) 4 (33,3) 1 (12,5) 
6 - 10/d 2 (13,3) 2 (10,5) 4 (33,3) 3 (37,5) 
10 - 20/d 6 (40,0) 14 (73,7) 3 (25,0) 4 (50,0) 
20 - 30/d 2 (13,3) 0 1 (8,3) 0 
30 - 60/d 1 (6,7) 0 0 0 
 
Wichtig ist weiterhin die Betrachtung des Zeitpunktes bzw. der Dauer des 
Zigarettenkonsums in der Schwangerschaft. In beiden Gruppen haben 75% der 
Frauen innerhalb des 1. Trimenon (1. – 12. SSW) geraucht. Jeweils eine Mutter 
pro Gruppe rauchte bis in das 2. und 3. Schwangerschaftsdrittel. Die Angabe 
einer Mutter aus der Fallgruppe fehlte.  
Um eine mögliche passive Exposition gegenüber Zigarettenrauch durch andere 
Familienmitglieder oder Haushaltsangehörige zu erheben, wurde unter 
anderem eruiert, ob der Vater des Kindes Raucher war. Von 10 der 27 
Gastroschisiskinder (37%) fehlten diese Angaben zu den Vätern. Innerhalb der 
Gastroschisisgruppe waren die Väter eher Nichtraucher, als die der Kinder von 
gesunden Neugeborenen, wobei dieser Unterschied das statistische 




Abbildung 23: Zigarettenkonsum der Väter  
 
Neben den Vätern als mögliche Quelle des Passivrauchens, gab es in den 
Haushalten der Mütter von Gastroschisiskindern häufiger andere 
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unter den Befragten keine weiteren Raucher im Haushalt (Abb. 24). Dieser 
Unterschied war statistisch signifikant (Fisher Test, p = 0,042) und 
Passivrauchen geht damit mit einer Risikoerhöhung um das 3,6-fache einher 








Die Beurteilung des Alkoholkonsums erfolgte für die Zeiträume vor und 
während der Schwangerschaft, wobei besonders das erste 
Schwangerschaftsdrittel von Interesse war (Abb. 25 & 26). Bei 8 der 27 Mütter 
(29,6%) von Neugeborenen mit einer Gastroschisis fehlten die Aussagen dazu. 
Vor der Schwangerschaft haben die Mütter in beiden Gruppen überwiegend 
den Alkoholkonsum bejaht. In der Schwangerschaft trank die Mehrheit der 
Mütter beider Gruppen keinen Alkohol, sodass sich kein statistisch signifikanter 
Unterscheid ergab (Chi-Quadrat Test, p = 0,544). Die Berechnung der Odds 
Ratio ergab ein erhöhtes Risiko für die Gastroschisis bei Alkoholkonsum in der 













Zigarettenkonsum anderer Haushaltsbewohner 
Fälle 
Kontrolle 





Abbildung 25 & 26: Alkoholkonsum vor und in der SS 
 
Die Beurteilung der Quantität des Alkoholkonsums erfolgte in folgenden 
Kategorien: täglich, gelegentlich, 1 bis 2 mal pro Woche und 1 bis 2 mal pro 
Monat. Keine der Mütter trank während oder vor der Schwangerschaft täglich 
Alkohol (Tab. 12). Eine der konsumierenden Mütter aus der Fallgruppe machte 
keine Angabe zur Häufigkeit. Es gab keine signifikanten Unterschiede 
hinsichtlich der Häufigkeit des Konsums von Alkohol zwischen den beiden 
Gruppen in den betrachteten Zeiträumen (Chi-Quadrat Test, p = 0,23). 
 
Tabelle 12: Häufigkeit Alkoholkonsum vor und während der SS 
Häufigkeit 
Alkoholkonsum 
vor der SS während der SS 
Fälle  
n = 12 (%) 
Kontrolle 
 n = 23 (%) 
Fälle  
n = 7(%) 
Kontrolle  
n = 9 (%) 
täglich 0 0 0 0 
1 – 2/Woche 4 (33,3) 7 (30,4) 1 (14,3) 5 (55,6) 
1 – 2/Monat 8 (66,7) 16 (69,6) 4 (57,1) 3 (33,3) 
gelegentlich 0 0 2 (28,6) 1 (11,1) 
 
Der Zeitraum der Alkoholexposition war für 4 der 8 (57,1%) Mütter aus der 
Fallgruppe, die sagten, dass sie in der Schwangerschaft Alkohol konsumiert 
hatten, im 1. Trimenon. Eine Mutter gab das 2. Trimenon an und eine andere 
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die Angaben zweier Mütter. Alle neun Mütter der gesunden Neugeborenen 
tranken Alkohol innerhalb des 1. Trimenon. Hinsichtlich der Art des 
konsumierten Alkohols gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
beiden Gruppen in den jeweilig betrachteten Perioden (Chi-Quadrat Test, p > 
0,05; Tab. 13).  
 
Tabelle 13: Art des konsumierten Alkohols vor und während der SS 
Art des            
Alkohols 
vor der SS während der SS 
Fälle  
    n = 12 (%) 
Kontrolle  
n = 23 (%) 
Fälle 
   n = 8 (%) 
Kontrolle  
n = 9 (%) 
Bier 1 (8,3) 2 (8,7) 3 (37,5) 0 (0) 
Wein/Sekt 5 (41,7) 9 (39,1) 2 (25,0) 5 (55,6) 
Spirituosen 0 (0) 1 (4,3) 0 (0) 0 (0) 
Cocktails 1 (8,3) 6 (26,1) 0 (0) 2 (22,2) 
> 1 Sorte 5 (41,7) 5 (21,7) 3 (37,5) 2 (22,2) 




Es wurde die Einnahme von Drogen für die Zeit vor und während der 
Schwangerschaft erfragt. Vor der Schwangerschaft hatte die Mehrheit der 
Mütter in beiden untersuchten Gruppen noch nie Drogen konsumiert (85,0% vs. 
77,8%). Lediglich drei Frauen der Fallgruppe (15,0%) und sechs Mütter der 
Kontrollgruppe (22,2%) bejahten die Frage. Es ergab sich für den 
Drogenkonsum kein statistisch signifikanter Unterschied (Fisher Test, p = 
0,4075). Für 7 der 27 Mütter (25,9%) von Kindern mit Gastroschisis blieb die 
Frage zum Drogenkonsum vor der Schwangerschaft unbeantwortet. 
Die genauere Betrachtung der Häufigkeit des Drogenkonsums und der Art der 
konsumierten Droge zeigte, dass eine Mutter eines Gastroschisiskindes vor der 
Schwangerschaft täglich Drogen konsumierte. Dabei handelte es um Crystal 
(Metamphetamin) und Kokain. Eine andere Mutter gab an, sehr selten (1 bis 2 
mal pro Jahr) Drogen einzunehmen. Sie konsumierte Cannabis. Die Dritte der 
konsumierenden Fallmütter gab dazu keine Auskunft. 
In der Gruppe der Mütter von Kindern ohne Fehlbildungen sagten fünf der 
Mütter, dass der Drogenkonsum ein einmaliges Ereignis war. Eine Mutter gab 
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an, selten (1 bis 2 mal pro Monat) Drogen einzunehmen. Cannabis war hier die 
einzige Droge, die konsumiert wurde. 
Die Betrachtung des Drogenkonsums in der Schwangerschaft erbrachte, dass 




4.5.4.1. Chronische Erkrankungen 
 
Mehr als die Hälfte der Mütter von Kindern mit Gastroschisis und zwei Drittel 
der Mütter der Neugeborenen ohne Fehlbildung (54,5% vs. 66,7%) leiden an 
einer chronischen Erkrankung, sodass sich kein statistisch signifikanter 
Unterschied ergab (Chi-Quadrat Test, p = 0,386). In der nachfolgenden Tabelle 
14 sind diese einzeln aufgeführt. Für 5 der 27 Gastroschisismütter (18,5%) 
fehlen die Angaben bezüglich bestehender Erkrankungen. In beiden Gruppen 
handelt es sich überwiegend um Erkrankungen des allergischen Formenkreises 
(83,3% vs. 77,7%).  
 
Tabelle 14: Auflistung der Erkrankungen 
Art der Erkrankung Fälle n Kontrolle n 
Allergie 9 13 
Neurodermitis 1 2 
Lactoseintoleranz 0 2 
Diabetes mellitus Typ 1 1 1 
Hypothyreose 0 2 
Hyperthyreose 0 1 
Psychiatrische Erkrankungen 1 1 
Herzrhythmusstörungen 0 1 
Hypertonie 0 3 
Nierenerkrankung 1 0 
 
4.5.4.2. Erkrankungen während der Schwangerschaft 
 
Während der Schwangerschaft erkrankte die Mehrheit der Mütter in beiden 
Gruppen mindestens einmal (68,4% vs. 77,8%). Es ergab sich somit kein 
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statistisch signifikanter Unterschied zwischen den untersuchten Gruppen (Chi-
Quadrat Test, p = 0,4767). Für 8 der 27 Mütter (29,6%) von Kindern mit 
Gastroschisis fehlen die Angaben dazu.  
In beiden Gruppen machten Infektionen jeglicher Art die Mehrheit der 
Erkrankungen aus (84,6% vs. 76,2%). Am häufigsten waren die oberen 




Abbildung 27: Art der Infektionen in der SS  
 
Erhöhte Odds Ratios für die Gastroschisis ergaben sich für vaginale Infektionen 
(OR = 8,6; 95% CI = 0,5 – 62,7) und für Harnwegsinfekte (OR = 1,6; 95% CI = 
0,3 – 10,1), wenn auch statistisch nicht signifikant (Chi-Quadrat Test, p = 
0,1466). 
Innerhalb der Fallgruppe erkrankten die Mütter zu fast zwei Drittel im 1. 
Trimenon an einer Infektion. Verglichen dazu erkrankte die Mehrheit der Frauen 
in der Kontrollgruppe im 2. Schwangerschaftsdrittel an einer Infektion (Abb. 28). 
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Bei einer Infektion im 1.Trimenon der Schwangerschaft ist das Risiko für eine 
Gastroschisis statistisch signifikant erhöht (OR = 7,0; 95% CI = 1,2 – 40,8; p = 
0,0354).  
Neben den Infektionen erkrankten drei der Kontrollmütter an einem 
Gestationsdiabetes, zwei an einer Präeklampsie und weitere zwei an einem 
HELLP Syndrom. Eine Mutter der Kontrollgruppe gab ein 
Schwangerschaftsexanthem an.  
 
4.5.5. Einnahme von Medikamenten 
 
Die Einnahme von Medikamenten in der Schwangerschaft wurde für 
Schmerzmittel, Antibiotika, Antihypertensiva, Antikoagulantien und sonstige 
Arzneimittel erhoben. 29,6% der Mütter von Kindern mit einer Gastroschisis 




Für die Einnahme von Schmerzmitteln in der Schwangerschaft gab es zwischen 
den beiden Gruppen keine signifikanten Unterschiede (Chi-Quadrat Test, p = 
0,445). Die Mehrheit der Mütter nahm in der Schwangerschaft keine Analgetika 
ein (73,7% vs. 65,4%). Überwiegend kam es zur Einnahme von Paracetamol in 
beiden untersuchten Gruppen (60% vs. 90%). Zwei der Mütter von 
Neugeborenen mit Gastroschisis konnten sich nicht an das Analgetikum 




Ebenfalls keinen statistisch signifikanten Unterschied gab es für die Einnahme 
von Antibiotika (Chi-Quadrat Test, p = 0,583). Nur 4 Mütter in jeder Gruppe 
hatten in der Schwangerschaft Antibiotika eingenommen (21,1% vs.14,8%). Je 
eine Mutter der Fallgruppe nahm ein Makrolid (Erythromycin) und eine Mutter 
Tazobactam plus Cephalosporin (Ceftibuten) ein. Zwei Frauen wussten den 
Namen des Antibiotikums nicht mehr. In der Kontrollgruppe wurde von einer 
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Frau Ampicillin und von einer anderen Penicillin eingenommen. Ebenfalls zwei 





Nur drei Mütter (11,1%) der Vergleichsgruppe haben Blutdrucksenker 
eingenommen. Zwei nahmen Methyldopa und eine Mutter Metoprolol ein. Keine 





Zwei der Kontrollmütter (7.4%) hatten in der Schwangerschaft den 
Thrombozytenaggregationshemmer Acetylsalicylsäure über einige Wochen 
eingenommen. In der Gastroschisisgruppe war keine Mutter gegenüber 
Antikoagulantien exponiert. 
 
4.5.5.6. Sonstige Medikamente 
 
In beiden Gruppen kam es vereinzelt zur Einnahme anderer Medikamente. In 
der folgenden Tabelle 15 sind diese im Einzelnen aufgelistet. 
 
Tabelle 15: Einnahme sonstiger Medikamente in der SS 
Art des Medikamentes Fälle n Kontrolle n 
Nasenspray 2 0 
Antidepressiva 1 0 
Beruhigungsmittel 1 0 
Progesteron 1 3 
Kortisonsalbe 0 1 
Hustensaft 0 1 
L- Thyroxin 0 2 
Calcium - & Magnesiumcarbonat 0 1 
Insulin 0 1 
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4.5.5.7. Exposition gegenüber Röntgenstrahlen 
 
Bis auf eine Mutter aus der Kontrollgruppe wurde bei keiner der Mütter eine 
Röntgenuntersuchung in der Schwangerschaft durchgeführt. 
 
4.6. Weitere Risikofaktoren 
 
4.6.1. Saisonale Unterschiede im Zeitpunkt der Konzeption und Geburt 
 
Mit Hilfe der Naegele Regel (errechneter Termin = 1. Tag der letzten normalen 
Blutung – 3 Kalendermonate + 7 Tage + 1 Jahr) wurde aus dem errechneten 
Termin der ungefähre Zeitpunkt der Konzeption bestimmt. Bei 16 der Kinder mit 
Gastroschisis (59,3%) war dieser in den Sommermonaten (April bis September) 
und bei 11 Kindern (40,7%) in den Wintermonaten (Oktober bis März). Der 
Unterschied war statistisch nicht signifikant (Chi-Quadrat Test, p = 0,191). Die 
folgende Abbildung 29 zeigt die Anzahl der Fälle je Konzeptionsmonat mit 





Abbildung 29: Anzahl der Fälle je Konzeptionsmonat 
 
Um saisonale Unterschiede für den Monat der Geburt herauszufinden, wurden 
die Geburtsmonate der Gastroschisiskinder mit denen aller Geburten im 
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seltensten von einer Gastroschisis betroffen, waren die Kinder, welche im 
Sommer (Juni – August) geboren wurden (OR = 0,5; 95% CI = 0,2 – 1,4).  
 
Tabelle 16: Saisonale Verteilung der Gastroschisis im Vergleich zu allen Geburten im DB 
Leipzig  
Jahreszeit Fälle n (%) Geburten n (%) OR 95%CI 
Winter (Dezember-Februar) 7 (25,9) 15381 (23,5) 1,1 0,5 – 2,7 
Frühling (März-Mai) 8 (29,6) 15783 (24,1) 1,3 0,6 – 3,0 
Sommer (Juni-August) 4 (14,8) 17648 (26,9) 0,5 0,2 – 1,4 
Herbst (September-November) 8 (29,6) 16725 (25,5) 1,2 0,5 – 2,8 
 
Die Betrachtung der Monate im Einzelnen zeigte, dass Kinder mit einer 
Gastroschisis häufiger in den Monaten März (OR = 3,3; 95% CI = 1,3 – 8,3) und 
September (OR= 2,8; 95% CI= 1,1 – 7,0) geboren wurden. Dieser Unterschied 
war statistisch signifikant (Chi-Quadrat Test, p < 0,05). Daraus ergaben sich 
folgende Prävalenzen für die Gastroschisis in den einzelnen Monaten im 




Abbildung 30: Prävalenz je 10000 Lebendgeborene für die einzelnen Monate im DB 
Leipzig 
 
4.6.2. Kohabitationszeit und Sexualpartner 
 
Die mittlere Kohabitationszeit der Eltern der Gastroschisiskinder war statistisch 
signifikant kürzer als die der Eltern von gesunden Neugeborenen (Mann-
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Tabelle 17: Deskriptive Statistik Kohabitationszeit (in Monaten) 
 n Mittelwert 95%CI Median Min Max SD 
Fälle 18 26,6 11,2 – 42,0 14 1 120 31,0 
Kontrolle 27 66,5 45,0 – 88,0 48 3 192 54,4 
 
Es erfolgte die Einteilung der Kohabitationszeit in die Kategorien kurz (≤ 12 
Monate) und lang (> 12 Monate). Eltern mit kurzer Kohabitationszeit hatten ein 
wesentlich höheres Risiko, ein Kind mit einer Gastroschisis zu bekommen (OR 
= 4,6; 95% CI = 1,1 – 18,9; Fisher Test, p = 0,032), als Paare mit einer langen 
Kohabitationszeit (OR = 0,2; 95% CI = 0,1 – 0,9).  
 
Tabelle 18: Deskriptive Statistik Kategorien der Kohabitationszeit (in Monaten) 
                        
Kategorie  
Fälle Kontrolle  
n (%) Mittelwert SD n (%) Mittelwert SD p 
kurz  
(≤ 12 Monate) 
8 (44,4) 6,1 3,3 4 (15) 6,8 4,5 0,0367 
lang  
(> 12 Monate) 
10 (55,5) 43 33,7 23 (85) 76,8 60 0,0317 
 
Die Frage nach der Anzahl der Sexualpartner vor dem Vater des betreffenden 
Kindes wurde in 8 der 27 (29,6%) Gastroschisisfälle nicht beantwortet. In der 
Kontrollgruppe beantworteten alle Mütter diese Frage. Die Anzahl der 
Sexualpartner unterschied sich innerhalb der beiden untersuchten Gruppen 
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4.6.3. Vorausgegangene Schwangerschaften 
 
In 18 Fällen (66,7%) war das Neugeborene mit Gastroschisis Kind einer 
erstgebärenden Mutter und in 7 Fällen (25,9%) Kind einer Multigravida. Für 
zwei (7,4%) der Gastroschisisfälle fehlten die Angaben. Vergleichend dazu 
waren 16 Mütter (59,3%) der Kontrollgruppe Erstgebärende und 11 Mütter 
(40,7%) hatten bereits ein oder mehrere Kinder zur Welt gebracht. Zwischen 
den beiden Gruppen ergab sich kein statistisch signifikanter Unterschied 
hinsichtlich der Anzahl der vorausgegangenen Geburten (Chi-Quadrat Test, p = 
0,335). Die erstgebärenden Frauen mit einem betroffenen Kind waren erheblich 
jünger als die erstgebärenden Mütter der gesunden Neugeborenen (Mann-
Whitney-U Test, p < 0,001). Weiterhin besteht ein statistisch signifikanter 
Unterschied für die mittlere Kohabitationszeit der Primigravidae zwischen den 
beiden Gruppen, welche für die Fallgruppe deutlich kürzer war. (Mann-Whitney-
U Test, p = 0,0367; Tab. 19). Für die Multigravidae ist der Unterschied 
hinsichtlich der Kohabitationszeit statistisch nicht signifikant (Mann-Whitney-U 
Test, p = 0,087; Tab. 20). 
 
Tabelle 19:Kohabitationszeit (in Monaten) und Alter der Primigravidae im Vergleich 
 Primigravida 
Fälle Kontrolle p 
Mittelwert Alter +SD 22,3 + 3,9 28,3 + 4,4 0,0007 
Mittelwert Kohabitationszeit in Monaten + SD 21,4 + 20,5 57,9 + 50,12 0,036 
 
Tabelle 20: Kohabitationszeit (in Monaten) und Alter der Multigravidae im Vergleich 
 Multigravida 
Fälle Kontrolle p 
Mittelwert Alter + SD 24,7 + 2,9 31,3 + 5,8 0,014 
Mittelwert Kohabitationszeit in Monaten + SD 37 + 46,4 78,9 + 60,3 0,087 
 
Eine genaue Betrachtung der vorausgegangenen Schwangerschaften zeigt, 
dass in der Fallgruppe bei vier (57,1%) der Multigravidae die 
Schwangerschaftsanamnese mit vorausgegangenen Lebendgeburten, 
unauffällig war. Eine Drittgravida hatte zuvor eine Totgeburt und einen 
Schwangerschaftsabbruch und eine Zweitgravida eine Eileiterschwangerschaft 
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in der Anamnese. Für eine Multigravida in der Fallgruppe fehlen genauere 
Angaben. Vergleichend dazu hatten in der Kontrollgruppe 3 (27,3%) der 11 
Multigravidae (2 Zweitgravidae, 1 Viertgravida) eine unauffällige 
Schwangerschaftsanamnese mit ausschließlich Lebendgeburten. Zwei der 
insgesamt fünf Zweitgravidae wiesen in der Vergangenheit einen 
Schwangerschaftsabbruch und eine Mutter eine Eileiterschwangerschaft auf. 
Unter den Drittgravidae gab es jeweils eine Mutter mit einem Abort und einem 
Abbruch neben je einer normalen Geburt und eine Mutter mit sowohl einem 
Abort und einem Schwangerschaftsabbruch in der Anamnese. Eine Mutter mit 
vier Schwangerschaften wies einen Abort und zwei Lebendgeburten auf und die 
Fünftgravida zwei Spontanaborte und eine Eileiterschwangerschaft neben einer 




Es gab deutliche Unterschiede hinsichtlich der Verwendung und der Art von 
Verhütungsmethoden zwischen den beiden Gruppen. In der Gruppe der Mütter 
von Gastroschisiskindern fehlten die Angaben von acht Müttern (29,6%). 
Mütter der betroffenen Kinder haben deutlich häufiger orale Kontrazeptiva 
eingenommen, als die Mütter der Vergleichsgruppe. Dieser Unterschied war 
statistisch signifikant (Chi-Quadrat Test, p = 0,01). Das Risiko, ein Kind mit 
Gastroschisis zu bekommen, ist unter Einnahme von oralen Kontrazeptiva fast 
10-fach höher (OR = 9,8; 95% CI = 2,5 – 38,41). Die Häufigkeitsverteilung der 

























4.6.5.1. Exposition gegenüber Chemikalien 
 
Um eine eventuelle Exposition gegenüber chemischen Stoffen zu eruieren, 
wurden die Mütter gebeten, anzugeben, inwiefern sie in Freizeit und Beruf mit 
bestimmten chemischen Stoffen in Kontakt kamen. Speziell erfragt wurden das 
Benutzen von Desinfektionsmitteln, Holzschutzmitteln, Imprägnierstoffen, 
Pestiziden bzw. Insektiziden und Klebern. Für die Gastroschisisgruppe fehlten 
die Antworten von acht Müttern (29,6%). Es ergab sich für keine der in Tabelle 
21 aufgelisteten Stoffe ein deutlicher Unterschied hinsichtlich der Verwendung 
in der Schwangerschaft zwischen den beiden untersuchten Gruppen. 
 
Tabelle 21: Chemikalienexposition 
Chemikalie Fälle n (%) Kontrolle n (%) 
Holzschutzmittel 1 (3,7) 0 
Klebestoffe 3 (11,1) 2 (7,4) 
Imprägnierstoffe 0 2 (7,4) 
Insektizide/Pestizide 1 (3,7) 3 (11,1) 
 
Das einzige statistisch signifikante Risiko für eine Gastroschisis ergab sich für 
die Verwendung von Desinfektionsmittel in der Schwangerschaft (OR = 5,2; 
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Zusätzlich hatte eine Mutter eines Kindes mit Gastroschisis aus beruflichen 
Gründen Kontakt mit Säuren, Formaldehyd und Kupfersulfat. Eine Mutter aus 
der Kontrollgruppe gab Kontakt mit Haarfärbemittel an, eine Frau war beruflich 
als Chemikerin ständig mit verschiedensten Stoffen exponiert und eine Dritte 




Für den Saunabesuch ergab sich zwischen den untersuchten Gruppen kein 
statistisch signifikanter Unterschied (Fisher Test, p > 0,05). Die Mehrheit der 
Mütter (83,3% vs. 85,2%) hatte die Sauna während der Schwangerschaft nicht 
besucht. Von 9 (33,3%) der Mütter aus der Fallgruppe konnte dazu keine 




Es wurde erfragt, ob sich in der Nähe des Wohnsitzes ein Industriegebiet oder 
Kraftwerk befand. Lediglich vier (21,1%) der Mütter aus der Fallgruppe und zwei 
(7,4%) der Kontrollgruppe bejahten dies. Es ergab sich kein statistisch 
signifikanter Unterschied (Fisher Test, p = 0,1817). Acht Fälle (29,6%) mussten 




Aussagen hinsichtlich der Wohngegend konnten in 19 der 27 (70,3%) Fälle und 
für alle Kontrollen erhoben werden. In beiden Gruppen lebten die Mütter am 
häufigsten im Stadtgebiet (78,9% vs. 88,9%). Es ergab sich kein statistisch 
signifikanter Unterschied hinsichtlich des Wohnens in einer Stadt bzw. am 
Stadtrand und in ländlichen Gebieten (Fisher Test, p = 0,3027) zwischen den 
Gruppen. Die Geburtsprävalenz der Gastroschisis lag im 
Untersuchungszeitraum für das Wohnen im Stadtgebiet bei 4,0 je 10000 
Lebendgeborene und für die ländliche Region bei 1,4 je 10000 
Lebendgeborene. 





Der Beruf und die damit einhergehende Exposition gegenüber berufsbedingten 
Risiken im Zusammenhang mit der Gastroschisis war weiterhin Thema dieser 
Erhebung. Aus den angegebenen Berufen der Mütter wurden Berufskategorien 
eingeteilt, welche die in Abbildung 34 gezeigte Häufigkeitsverteilung aufwiesen. 
Mütter mit Berufen im Verkaufsbereich hatten ein grenzwertig signifikant 
erhöhtes Risiko ein Kind mit einer Gastroschisis zu bekommen (OR = 7,1; Chi-
Quadrat Test, p = 0,056). Berufe im Bürobereich gingen mit einer signifikanten 
Risikoverminderung (OR = 0,041; Fisher Test, p < 0,001) einher. Das Risiko für 
Berufe im Gesundheitswesen war zwar erhöht, erreichte das statistische 





Abbildung 34: Berufskategorien der Mütter 
 
4.6.6. Familiäre Häufung/ Genetische Faktoren 
 
Um mögliche Hinweise auf beeinflussende genetische Faktoren zu erhalten, 
wurde nach Fehlbildungen jeglicher Art der Geschwister der untersuchten 
Kinder, der Eltern und in der gesamten Familie beider Eltern gefragt. In beiden 
Gruppen hatten weder Geschwister noch Mütter eine Fehlbildung oder 
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bekannte genetische Erkrankung. Lediglich ein Vater eines Kindes aus der 
Kontrollgruppe hatte eine Lippen-Kiefer-Gaumenspalte. Alle anderen 
Familienanamnesen waren hinsichtlich erblicher Erkrankungen leer. 
 
4.7. Zusammenfassung der Ergebnisse 
 
Ziel der durchgeführten Analyse war es zum einen, die Prävalenzentwicklung 
der Gastroschisis in Leipzig und für den gesamten Freistaat Sachsen zu 
betrachten und zum anderen, mögliche Risikofaktoren für die Entstehung dieser 
Fehlbildung aus dem vorliegenden Patientengut zu eruieren. 
Die Prävalenz im Zeitraum 2003 bis Ende Juli 2010 lag bei 4,1 je 10000 
Lebendgeborene im Direktionsbezirk Leipzig und bei 2,3 je 10000 
Lebendgeborene für das Bundesland Sachsen. Es ließ sich kein statistisch 
signifikanter ansteigender Trend in dem Untersuchungszeitraum von 7 Jahren 
für die Gastroschisis erkennen.  
Als ein statistisch signifikanter Risikofaktor konnte das Alter der Mütter ermittelt 
werden, welches mit 22,6 Jahren im Mittel im Gruppenvergleich und auch im 
Vergleich mit allen Müttern in Leipzig deutlich niedriger ist. Vorallem für die 
Frauen unter 20 Jahren ist das Risiko stark erhöht ein Kind mit einer 
Gastroschisis zu bekommen. Mit zunehmendem Alter fällt das Risiko. Weitere 
Risikofaktoren, die das statistische Signifikanzniveau erreichten, waren ein 
niedriger Bildungsgrad der Mütter, eine kurze Kohabitationszeit der Eltern und 
die fehlende Einnahme von Folsäure während der Schwangerschaft. Auch für 
Mütter, die in der Schwangerschaft rauchten, erhöhte sich das Risiko um das 
3,6-fache, ein Kind mit einer Gastroschisis zu bekommen. Passivrauchen war 
weiterhin als ein wesentlicher Risikofaktor zu erheben. Alkohol- und 
Drogenkonsum in der Schwangerschaft erbrachte dagegen keine statistisch 
signifikante Risikoerhöhung. Waren die Eltern des Indexkindes nicht verheiratet, 
erhöhte sich das Risiko ebenfalls. Die Einnahme von oralen Kontrazeptiva 
führte zu einer deutlichen Steigerung des Risikos. Kinder mit einer 
Gastroschisis wurden signifikant häufiger in den Monaten März und September 
geboren. Eine eher untergeordnete Rolle spielen Ernährungsfaktoren, die 
Einnahme von Eisen- und Vitaminpräparaten sowie von Medikamenten, 
Erkrankungen in der Schwangerschaft, chronische Erkrankungen, der Body 
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Mass Index, das Geschlecht der Kinder, die Ethnizität, die Genetik, der 
Konzeptionszeitpunkt, die Anzahl der vorausgegangenen Sexualpartner vor 
dem Vater des Kindes, Umweltfaktoren, die Parität und der Bildungsgrad der 
Väter.







5.1. Entwicklung der Prävalenz der Gastroschisis an der Universitätsklinik 
Leipzig und im Bundesland Sachsen im Vergleich 
 
Weltweit war in den letzten fünf Jahrzehnten ein bemerkenswerter 
Prävalenzanstieg der Gastroschisis zu beobachten. In vielen Regionen ist die 
Tendenz weiterhin steigend (Goldbaum et al. 1990; Castilla et al. 2008; Salemi 
et al. 2009). International schwanken die Daten zur Prävalenz zwischen 0,26 je 
10000 Geburten in Italien, 2,54 je 10000 Geburten in China, sowie 5,2 je 10000 
Geburten in Texas und 8,59 je 10000 Geburten in Südamerika (ICBDSR Annual 
Report 2011; National Birth Defects Prevention Network 2010; Xu et al. 2011). 
Der an der Universitätsklinik Leipzig ebenfalls vermutete steigende Trend in der 
Prävalenzentwicklung im Zeitraum 2003 bis Ende Juli 2010 konnte in dieser 
Untersuchung statistisch nicht belegt werden. Dennoch gab es zwischen den 
Jahren 2004 und 2005 einen statistisch signifikanten Anstieg. Insgesamt lag die 
Prävalenz der Gastroschisis im untersuchten Zeitraum in Leipzig bei 4,1 je 
10000 Lebendgeborene und bei 2,3 je 10000 Lebendgeborene im gesamten 
Bundesland Sachsen, wobei hierfür die Fallzahlen aus den beiden anderen 
pädiatrischen Zentren in Dresden und Chemnitz zur Berechnung mit 
einbezogen wurden. Damit lag die Prävalenz in Sachsen auf dem europäischen 
Level (EUROCAT 2008 – 2012: Prävalenz 2,43 je 10000 Geburten). Verglichen 
mit dem Nachbarbundesland Sachsen Anhalt ist das Vorkommen in Sachsen 
deutlich geringer. Dort war die Prävalenz im Jahr 2010 bei 4,0 und im Jahr 2011 
bei 4,7 je 10000 Lebendgeborene (Götz et al. 2010; Götz et al. 2011). Das Mitte 
der sechziger Jahre begonnene weltweite Monitoring von Fehlbildungen in 
verschiedenen Registern macht es möglich, den zeitlichen Trend der Prävalenz 
und die regionalen Häufigkeiten zu erfassen (Castilla et al. 2008). In 
Deutschland existieren bisher zwei aktive Fehlbildungsregister: das 
Fehlbildungsmonitoring in Sachsen Anhalt (Otto-von-Guericke-Universität 
Magdeburg) und das „Mainzer Modell“ der Universitätskinderklinik an der 
Johannes-Gutenberg-Universität in Mainz (Rheinland Pfalz) (Queißer-Luft, 
Spranger 2006). Das seit 1980 bestehende Register in Sachsen Anhalt konnte 
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beispielsweise folgenden Trend beobachten: zwischen 1988 und 1992 lag die 
Prävalenz bei 1,74 je 10000 Lebendgeborene, zwischen 1993 und 1997 bei 
2,90 je 10000 Lebendgeborene, zwischen 1998 und 2002 bei 3,01 je 10000 
Lebendgeborene und ab 2003 bis 2007 bei 4,88 je 10000 Lebendgeburten 
(ICBDSR Annual Report 2009). Die Einrichtung eines Fehlbildungsregisters für 
angeborene Fehlbildungen und Anomalien für die gesamte Bundesrepublik 
Deutschland ist von dringender Notwendigkeit, um in Zukunft größere Studien 
zur umfangreichen und standardisierten Erfassung, Analyse und Bewertung 
aller relevanten Falldaten zu ermöglichen. Auch Laughon et al. (2003), Vu et al. 
(2008) und Tam Tam et al. (2011) konnten für verschiedene Gebiete in den 
USA eine Zunahme der Prävalenz in den letzten Jahren bestätigen. So stieg in 
North Carolina die Prävalenz von 1,96 je 10000 Geburten im Jahr 1997 auf 4,49 
je 10000 Geburten im Jahr 2000 um 130% an (Laughon et al. 2003). 
Hervorzuheben ist in diesem Zusammenhang die auffallende Diskrepanz der 
Prävalenzentwicklung zwischen den unterschiedlichen Altersgruppen der 
Mütter. Sowohl in der Studie von Laughon et al. (2003), in einer europäischen 
von Loane et al. (2007) als auch in einer Untersuchung in China von Xu et al. 
(2011) war vor allem die Altersgruppe der Mütter unter 20 Jahren mit einer 
höheren Prävalenz assoziiert. Beispielhaft soll der Prävalenzanstieg der Frauen 
unter 20 Jahren in North Carolina in einem Zeitraum von drei Jahren von 
3,26/10000 (1997) auf 15,31/10000 (2000) dargestellt werden (Laughon et al. 
2003). Das mütterliche Alter gilt als eines der wichtigsten Risikofaktoren und 
wird im Abschnitt 5.3.1. genauer diskutiert. Demgegenüber gibt es neben dieser 
auch andere Untersuchungen, die zeigen konnten, dass die Prävalenz in den 
letzten Jahren keinen steigenden Trend aufweist (Williams et al. 2005; Xu et al. 
2011). Die globale Prävalenzentwicklung zeigt weiterhin geografische 
Unterschiede und in manchen Regionen, wie zum Beispiel im südlichen 
Piedmont (North Carolina) und Washoe County (Nevada), trat die Gastroschisis 
in sogenannten „Clustern“ auf (Elliott et al. 2009; Root et al. 2009). Dies sind 
Anhäufungen von mehr als der erwarteten Zahl an Gastroschisisfällen an einem 
bestimmten Ort in einem bestimmten Zeitraum (Green, Moore 2006; Werler 
2010). Die Exploration dieser Cluster ermöglicht Umwelt- und 
sozioökonomische Faktoren aufzudecken, welche an der Entstehung der 
Gastroschisis beteiligt sein oder das Risiko erhöhen könnten (Root et al. 2009).  
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Zur Erklärung der weltweiten Prävalenzentwickung gibt es mehrere 
Ansatzpunkte. Es könnte sich einerseits um einen tatsächlichen Anstieg 
handeln, da zumindest die Beständigkeit der Ergebnisse ungeachtet der 
Erfassungsperiode und des untersuchten Gebietes für einen evidenten globalen 
Prävalenzzuwachs in den letzten Jahrzehnten sprechen. Andererseits könnte 
es sich um Selektionsbias handeln. Weiterhin wird die mögliche 
Fehlklassifikation zwischen Omphalocele und Gastroschisis immer wieder als 
Ursache angeführt, da früher die diagnostische Unterscheidung dieser beiden 
Bauchwanddefekte nicht ganz eindeutig war. So wurde mitunter eine 
Gastroschisis als Omphalocele mit rupturiertem Sack gewertet (Forrester, Merz 
1999; Mastroiacovo et al. 2007; Feldkamp et al. 2007; Srivastava et al. 2009; 
Krause et al. 2009). Die korrekte Einordnung könnte damit zu einer Zunahme 
der Gastroschisisfallzahlen geführt haben. Allerdings konnten nur wenige der 
Studien einen Anstieg der einen Fehlbildung mit dem zeitgleichen Rückgang 
der anderen nachweisen (Rankin et al. 1999; Salihu et al. 2003). Im Übrigen ist 
dieser Ansatz zu schwach, um die Größenordnung des Prävalenzanstieges nur 
dadurch erklären zu wollen. Darüber hinaus ist noch zu erwähnen, dass vor 
Einführung der ICD 10 (International Classification of Diseases Version 10) in 
der Vorversion ICD 9 die Gastroschisis und Omphalocele zu einer 
Diagnosenummer pauschal zusammengefasst wurden (Williams et al. 2005; 
Castilla et al. 2008). Das könnte zur falschen Eingruppierung der Diagnose 
geführt haben. Als weiterer Grund könnte die maßgeblich verbesserte 
Erhebung epidemiologischer Daten und die genauere Dokumentation in den 
Fehlbildungsregistern als Erklärung des Anstieges gelten (Castilla et al. 2008). 
Durch den gesteigerten Einsatz von Ultraschall zur pränatalen Diagnostik seit 
den achtziger Jahren und der verbesserten Ultraschalltechnik, ist die 
Detektionsrate deutlich gestiegen, was ebenfalls eine Erklärung sein könnte 
(Rankin et al. 1999; Castilla et al. 2008, Srivastava et al. 2009). Vu et al. (2008) 
vermuten eine steigende Prävalenz aufgrund besserer Überlebenschancen der 
Feten mit dieser Fehlbildung möglicherweise durch die bessere Ernährung der 
Mütter oder durch veränderte Umwelteinflüsse. Eventuell sind auch durch die 
Kenntnis des guten Outcomes der Kinder mit einer Gastroschisis die Rate an 
Schwangerschaftsabbrüchen gefallen und damit die Fallzahl gestiegen. 
Informationen bezüglich der Schwangerschaften, die aufgrund einer 
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diagnostizierten Gastroschisis zur Interruptio oder gar zu einer Fehlgeburt 
geführt hatten, waren in dieser Untersuchung nicht verfügbar, sind aber für eine 
valide Erfassung von großer Bedeutung. Es muss daher davon ausgegangen 





In Leipzig konnte nur ein marginaler Unterschied in der Geschlechterverteilung 
für die Gastroschisis gezeigt werden. Das Verhältnis zwischen Jungen und 
Mädchen lag bei 1:1,08. Verglichen mit dem Geschlechterverhältnis aller in 
diesem Zeitraum geborenen Kinder in Leipzig, fiel dieses ebenso unwesentlich 
aus. Es überwog das männliche Geschlecht (Verhältnis m:w = 1,06:1). In den 
meisten Studien waren Jungen häufiger von einer Gastroschisis betroffen als 
Mädchen, wenn auch die Größenordnung des Verhältnisses überwiegend klein 
ausfiel (Baerg et al. 2003; Lisi et al. 2005; Bird et al. 2009; Richardson et al. 
2011). Beispielsweise betrug das Verhältnis bei Baerg et al. (2003) zwischen 
Jungen und Mädchen 51% vs. 49%. Demnach kann man das männliche 
Geschlecht nicht als Risikofaktor ausmachen.  
 
5.3. Soziodemografische Risikofaktoren 
 
5.3.1. Alter der Mütter und Väter 
 
In nahezu allen Studien zur Risikofaktorenanalyse der Gastroschisis ist das 
Alter der Mutter als der beständigste und stärkste Risikofaktor für die 
Gastroschisis identifiziert worden (Werler et al. 1992; Haddow et al. 1993; Torfs 
et al. 1994; Kazaura et al. 2004; Reefhuis, Honein 2004; Donaldson 2004; 
Fillingham, Rankin 2008; Stoll et al. 2008; Vu et al. 2008; Salemi et al. 2009; 
Bird et al. 2009). Die vorliegende Untersuchung konnte dies ebenfalls 
bestätigen. Im Mittel waren die Mütter der von einer Gastroschisis betroffenen 
Kinder 22,6 Jahre alt und demnach 6,5 Jahre jünger als die Gesamtheit aller 
Frauen (Mittelwert 29,1 Jahre), die im Untersuchungszeitraum im 
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Direktionsbezirk Leipzig entbunden hatten. Ein besonders hohes Risiko weisen 
dabei die Mütter jünger als 20 Jahre auf, die 9-mal häufiger, verglichen mit der 
Altersgruppe 25-29 Jahre, betroffen waren. Das Risiko sinkt dabei mit 
steigendem Alter, was auch zahlreiche Studien belegen (Hemminki et al. 1982; 
Werler et al. 1992; Forrester, Merz 2006; Fillingham, Rankin 2008). In einer 
Untersuchung in den USA zwischen 1997 und 2007 von Gill et al. (2012) 
wurden beispielsweise ähnliche Ergebnisse erzielt: Frauen unter 20 Jahren 
hatten ein 6,1-fach erhöhtes Risiko, ein Kind mit einer Gastroschisis zu 
bekommen. Das Risiko als auch die altersspezifische Prävalenz fällt 
kontinuierlich mit zunehmendem Alter in der vorliegenden Untersuchung. Die 
altersspezifische Prävalenzrate dieser Studie war im Untersuchungszeitraum in 
Leipzig am höchsten bei den Frauen, die jünger als 20 Jahre alt waren (2,6 je 
1000 Lebendgeborene) und am geringsten bei den über 30-jährigen Müttern 
(0,1 je 1000 Lebendgeborene).  
Betrachtet man zum einen die Prävalenzentwicklung der Gastroschisis weltweit 
sowie in der vorliegenden Untersuchungspopulation und zum anderen das 
Risikogefälle zwischen den einzelnen Altersgruppen der Mütter, so ist die 
allgemeine Entwicklung der Geburtenzahlen und der demografische Wandel 
der werdenden Mütter für die Bedeutung und Interpretation nicht außer Acht zu 
lassen. Insgesamt ist in Leipzig die Zahl der Lebendgeborenen im Zeitraum von 
2003 bis 2010 um 19,1% gestiegen. Demgegenüber steht ein Rückgang der 
Geburtenzahlen im untersuchten Zeitraum in den Gruppen der unter 20-
jährigen Frauen um 30,8% und der 20 - 24-Jährigen um 14,7% gegenüber dem 
Jahr 2003. Den stärksten Zuwachs an Geburten fand sich in der Altersgruppe 
30 - 34 Jahre mit 41,5%. Dass sich der Altersgipfel der Gebärenden deutlich 
nach hinten verlagert hat, wird durch einen Anstieg der Geburtenzahlen für 
Frauen jenseits der 35 Jahre um 39,5% verdeutlicht (Quelle: Statistisches 
Landesamt Sachsen). Mit dieser Kenntnis und dem Wissen, dass die 
Gastroschisis eher keiner genetischen Ursache zugrunde liegt (Feldkamp et al. 
2007; Hunter, Stevenson 2008), sollte das Augenmerk in der 
Ursachenforschung besonders auf der Frage liegen, was die Gruppe der sehr 
jungen Frauen hinsichtlich ihrer Lebensstilfaktoren von den älteren Frauen 
unterscheidet und welchen besonderen Risiken der Umwelt sie verstärkt 
ausgesetzt sind. Mütterliches Alter kann einerseits ein Indikator für intrinsische 
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biologische Faktoren und anderseits für extrinsische Faktoren wie soziales 
Umfeld, Ernährungsstatus, Bildung, Verhaltenseinflüsse und Umweltnoxen sein 
(Loane et al. 2009). Diese „äußerlichen“ Faktoren variieren zeitlich und 
geografisch (Loane et al. 2009). Die soeben angeführte Studie zeigt, dass 
überall in Europa vor allem „Teenage-Mütter“ ein hohes Risiko für nicht 
chromosomale Anomalien haben und anhand des Verteilungsmusters deutlich 
wird, dass es nicht die intrinsischen Faktoren, wie das biologische Alter, sind, 
welche als Ursache in Frage kommen, sondern die extrinsischen Faktoren. Aus 
Studien ist bekannt, dass vor allem adoleszente Mütter beispielsweise eher 
Alkohol trinken, rauchen, illegale Drogen konsumieren und aus einem eher 
mangelnden sozioökonomischen Umfeld entstammen (Croen et al. 1995; 
Seamark, Gray 1998; Raatikainen et al. 2006; Wahn, Nissen 2008). 
Demgegenüber existiert die Hypothese, dass es einen Zusammenhang 
zwischen jungem mütterlichen Alter und dem Auftreten von Geburtsdefekten 
aufgrund von biologischen Faktoren, wie gynäkologische Unreife und dem 
Ernährungsstatus, gibt (Scholl et al. 1990; Wallace et al. 2001). Die fetale 
Entwicklung des Kindes ist abhängig vom Plazentawachstum und dem 
Nährstofftransport. Im Gegensatz dazu benötigen die heranwachsenden, 
adoleszenten Mütter für die eigene Entwicklung ebenfalls Nährstoffe, was zu 
einer Rivalität zwischen Mutter und Fetus führt - meist zum Nachteil des Kindes 
(Scholl et al. 1990; Wallace et al. 2001; Raatikainen et al. 2006). Die 
Weltgesundheitsorganisation (WHO) definiert die Adoleszenz als Zeitraum 
zwischen dem 10. und 20. Lebensjahr. In diesem Lebensabschnitt kommt es 
zur physischen Reifung sowie zu tiefgreifenden seelischen und 
psychologischen Entwicklungsprozessen (Konrad et al. 2013). Betonend soll 
nochmal erwähnt werden, dass in der vorliegenden Erhebung die Gruppe mit 
dem höchsten Risiko für eine Gastroschisis die Mütter im Altersbereich der 
Adoleszenz waren. Im Gegensatz dazu existiert ein Zusammenhang zwischen 
fortgeschrittenem mütterlichen Alter und chromosomalen Defekten (Snijders et 
al. 1995), wie zum Beispiel dem Down Syndrom (Morris et al. 2003; Sherman et 
al. 2007). An diesem Punkt knüpft ein weiterer Erklärungsversuch für das hohe 
Gastroschisisvorkommen unter jungen Müttern an. Es wird postuliert, dass 
ältere Gravidae pränatal verstärkt hinsichtlich Fehlbildungen getestet werden 
und dies wiederum zu mehr Schwangerschaftsabbrüchen führt. Demzufolge 
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werden mehr Gastroschisisfälle zwischen jungen Frauen registriert, da diese 
die Schwangerschaften austragen aufgrund der ausgebliebenen Testung 
(Reefhuis, Honein 2004). 
Zur Altersthematik ergänzend soll noch erwähnt werden, dass in mehreren 
Studien auch das junge Alter der Väter als Risikofaktor für die Gastroschisis 
beschrieben wurde (Archer et al. 2007; Green et al. 2010). So konnte in einer 
norwegischen Untersuchung von Kazaura et al. (2004) eine Risikoerhöhung um 
das 1,6-fache je 10 Jahre Altersreduktion gezeigt werden. Als Erklärung hierfür 
gelten die gleichen risikobehafteten Lebensstilfaktoren, welche vor allem mit 
jungen Frauen in Zusammenhang gebracht werden. Die jungen Väter teilen 
diese oder beeinflussen eventuell die Frauen in diesen Bereichen. In dieser 
Untersuchung wurde das Alter der Väter nicht erfragt, da davon auszugehen ist, 
dass der Altersunterschied in Partnerschaften eher gering ist und demnach das 
väterliche Alter dem der Frau ungefähr entspricht. Dies kann durch die von 
Weinmann und Rübenach 2010 veröffentlichten Ergebnisse eines Mikrozensus 
des Statistischen Bundesamtes belegt werden. Bei rund drei Viertel der Paare 
(73% der verheirateten und 68% der unverheirateten Paare) ist der Mann älter 
als die Frau und der mittlere Altersunterschied in Beziehungen liegt bei 
ungefähr vier Jahren.  
Im Folgenden werden einzelne Umwelt- und Lebensstilfaktoren genauer 
beleuchtet und ihre Relevanz für die Ätiologie der Gastroschisis erörtert. 
 
5.3.2. Soziale Faktoren - sozioökonomischer Status und Umfeld 
 
Eine Reihe von Studien unterstützt neben dem jungen Alter der Mütter auch die 
Hypothese, dass vor allem sozial benachteiligte Frauen ein hohes Risiko 
besitzen, ein Kind mit einer Gastroschisis zu bekommen (Torfs et al. 1994; 
Torfs et al. 1998; Salemi et al. 2009; Paranjothy et al. 2012). Root et al. 
veröffentlichten im Jahr 2011 eine Studie, welche ein erhöhtes 
Gastroschisisrisiko für Frauen zeigte, die in einem von Armut und 
Arbeitslosigkeit geprägten Umfeld wohnten. Ein sozialer Nachteil wird unter 
anderem anhand des sozioökonomischen Status festgemacht, welcher durch 
die drei Faktoren Bildung, Einkommen und berufliche Stellung definiert wird 
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(Winkler, Stolzenberg 1999). Diese Untersuchung kann allerdings nur 
Aussagen über den höchsten Bildungsabschluss der Eltern geben und damit 
den sozioökonomischen Status nicht vollständig beschreiben. Das Risiko für die 
Gastroschisis war für Mütter mit dem niedrigsten Bildungslevel entsprechend 
eines einfachen Schulabschlusses signifikant höher. Der Bildungsgrad der 
Väter gab jedoch keinen Hinweis hinsichtlich des Risikos. In den meisten Fall-
Kontroll-Studien zu möglichen Risikofaktoren zeigte sich, dass die Mütter von 
Gastroschisiskindern eher weniger gebildet sind als die Vergleichsgruppen und 
eine Schulbildung unter zwölf Jahren mit einem erhöhten Risiko einhergeht 
(Elliott et al. 2009; Waller et al. 2010; Feldkamp et al. 2008; Feldkamp et al. 
2011). Salemi et al. (2009) konnte eine Geburtsprävalenz von 6,51 je 10000 
Lebendgeburten für Frauen, welche einen Schulabschluss geringer als ein 
Abitur hatten, verglichen mit 1,56 je 10000 Geburten für Frauen mit einem 
Hochschulabschluss aufzeigen. Anhand des Bildungsniveaus kann man 
eventuelle Rückschlüsse über die finanzielle Situation der Mütter ziehen. Leider 
ist die Korrelation dieser beiden Faktoren nicht stark genug, sodass das 
Bildungslevel nicht stellvertretend für das Einkommen stehen sollte (Braveman 
et al. 2005). Einige Studien erfassten das jährliche Durchschnittseinkommen 
und stellten ein generell niedrigeres Einkommensniveau (niedriger als 10000 
bis 20000 $ im Jahr) für die Gastroschisismütter fest (Torfs et al. 1994; Siega-
Riz et al. 2006; Lam, Torfs 2006; Bird et al. 2009; Siega-Riz et al. 2009). Auch 
wenn es den Hinweis gibt, dass die Mütter der Kinder mit Gastroschisis eher 
aus einem niedrigeren sozialen Milieu stammen, so ist kritisch anzumerken, 
dass diese Parameter des sozioökonomischen Status aufgrund des jungen 
Alters der Mütter eher ungeeignet sind. So hatten die jungen Frauen aufgrund 
dessen noch gar keine Möglichkeit, einen höheren Bildungsgrad und damit 
bessere Jobs mit höheren Einkommen zu erzielen (Werler et al. 1992). 
Allgemein ist das Gesundheitsverhalten durch Bildung geprägt, da durch die 
Bildung Werte, gesundheitsrelevante Einstellungen und Überzeugungen 
vermittelt werden (Lampert et al. 2005). Daraus entwickeln sich wiederum die 
Verhaltensweisen jedes Einzelnen gegenüber seiner Gesundheit und 
eventuellen Risiken (Lampert et al. 2005). Aus der 
Gesundheitsberichterstattung des Bundes ist bekannt, dass die unteren 
Bildungsgruppen stärker und öfter rauchen, sich weniger körperlich aktiv 
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betätigen, eher übergewichtig sind und ein eher ungesünderes 
Ernährungsmuster zeigen (Lampert et al. 2005). An dieser Stelle soll kurz 
erwähnt sein, dass das Durchführen von regelmäßigem Sport sowohl vor als 
auch in der Frühschwangerschaft in dieser Fall-Kontroll-Studie keine 
Unterschiede zwischen den beiden Gruppen erbrachte (Ergebnisse nicht 
gezeigt). Mit dem Wissen, dass die Mütter der Gastroschisisfälle deutlich jünger 
und entsprechend ungebildeter sind und ein niedriger sozioökonomischer 
Status mit einem erhöhtem Morbiditätsrisiko einhergeht (Mileck 2008), muss 
man davon ausgehen, dass gewisse gesundheitsriskante Verhaltensweisen 
und Umwelteinflüsse in der Schwangerschaft eher ausgeprägt waren und 
deshalb zu Recht im Mittelpunkt vieler Analysen zu möglichen Risikofaktoren 
stehen. Auf einzelne Punkte im gesundheitsrelevanten Verhalten wird in einem 
späteren Abschnitt dieser Diskussion eingegangen. Der Familienstand ist ein 
weiterer Faktor zur Umschreibung des sozialen Umfeldes. Dieses Merkmal 
taucht in ebenfalls einer Vielzahl von Publikationen zur Gastrochisis auf und 
stellt zumeist ein Risikofaktor mit variierenden Odds Ratios zwischen 2,2 und 
2,9 dar (Torfs et al. 1994; Draper et al. 2007; Chambers et al. 2007; Feldkamp 
et al. 2008; Salemi et al. 2009). Auch in der Untersuchungspopulation in Leipzig 
war die Geburtsprävalenz mit 5,2 je 10000 Lebendgeburten für Kinder von 
unverheirateten Müttern signifikant höher, verglichen mit einer Prävalenz von 
0,8 je 10000 Lebendgeburten für verheiratete Paare. Der Familienstand „ledig“ 
ist demnach als eine weitere wichtige Komponente zu betrachten, um die 
Hochrisikogruppe dieser Fehlbildung zu beschreiben. Ein gestörtes 
psychosoziales Umfeld als Risikofaktor wurde auch in der Studie von Ortega-
García et al. (2013) beschrieben. In der Frühschwangerschaft lebten die 
meisten Elternpaare von Gastroschisiskindern nicht zusammen bzw. bei denen, 
welche zusammen lebten, verließen ungefähr 50% der Väter ihre Frauen 
(Ortega- García et al. 2013). In dieser Erhebung lebten immerhin mehr als die 
Hälfte der Eltern von Kindern mit einer Gastroschisis in einem gemeinsamen 
Haushalt zusammen. Eine durch psychischen Stress und Gewalt geprägte 
Umwelt der werdenden Mütter ist ein nicht zu vernachlässigendes Risiko für die 
fetale Entwicklung (WHO 2006). In Ortega-García et al. (2013) war Gewalt 
gegenüber den Frauen und emotionaler Stress der Mütter mit der Gastroschisis 
assoziiert. Vor allem Teenagemütter, die zweifellos eine Risikogruppe 
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darstellen, sind besonders von instabilen Partnerschaften und einer erhöhten 
Verletzbarkeit geprägt (Ortega-García et al. 2013). In dieser Untersuchung 
ergab sich für seelischen Stress in der Schwangerschaft kein Unterschied in 
den beiden untersuchten Gruppen (Ergebnisse nicht gezeigt). In einigen US- 
amerikanischen Studien wurde die mütterliche Ethnizität als Risikofaktor 
beschrieben, wobei in den meisten Publikationen sich die Kaukasier bzw. nicht-
hispanische Weiße als die ethnische Gruppe mit der höchsten 
Gastroschisisprävalenz darstellten (Yang et al. 1992; Williams et al. 2005; 
Abdullah et al. 2007). Schwarze Frauen hatten in jeder Untersuchung das 
geringste Risiko, ein Kind mit einer Gastroschisis zu gebären. So war das 
Risiko für Frauen dieser Ethnizität in Salemi et al. (2009) um 81% vermindert 
gegenüber den Kaukasiern. Es gab aber auch zwei Untersuchungen, welche 
die Hispanics (Einwohner mit hispanoamerikanischer oder spanischer Herkunft 
in den USA) als Gruppe mit dem höchsten Risiko beschrieben (Salihu et al. 
2003; Canfield et al. 2006). Dagegen war das Risiko in Salemi et al. (2009) für 
Hispanics um 40% gegenüber den weißen Menschen vermindert. In Europa 
gibt es bis dato keine Veröffentlichungen, die ähnliche Unterschiede für die 
Herkunft der Mütter darstellen. Auch aus dieser Erhebung lässt sich keine 
Aussage dazu treffen, da bis auf Einzelfälle die Elternpaare mehrheitlich aus 
Deutschland stammten. Ethnizitätsunterschiede widerspiegeln auch 
unterschiedliche Genetik und könnten demnach durch Untersuchung der Gen-
Umwelt Interaktion zu neuen Erkenntnissen in der ätiologischen Forschung der 
Gastroschisis führen (Castilla at el. 2008). 
 
5.4. Body Mass Index und Ernährungsfaktoren 
 
Viele angeborene Fehlbildungen sind mit mütterlicher Adipositas assoziiert 
(Waller et al. 1994; Marengo et al. 2013). Im Gegensatz dazu, ist das Risiko für 
eine Gastroschisis gemäß vielen Studien durch einen niedrigen BMI der Mütter 
vor der Schwangerschaft erhöht (Lam et al. 1999; Lam, Torfs 2006; Draper et 
al. 2007; Siega-Riz et al. 2009). Lam et al. (1999) zeigten, dass untergewichtige 
Frauen (BMI < 18,1 kg/m²) ein 3-fach höheres Risiko für die Gastroschisis 
hatten als Normalgewichtige. Ein steigender BMI gilt als protektiver Faktor, da 
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das Risiko unter übergewichtigen Frauen signifikant reduziert war (Waller et al. 
2007; Draper et al. 2007; Stothard et al. 2009; Marengo et al. 2013). Sehr 
eindrücklich ist in diesem Zusammenhang das Ergebnis von Lam et al. (1999) 
welches zeigt, dass je Einheit steigender BMI das Risiko für die Gastroschisis 
um 11% fiel. In dieser Untersuchung konnten diese Beobachtungen allerdings 
nicht bestätigt werden. Der Mittelwert des BMI der Mütter lag sowohl in der 
Fallgruppe als auch in der Kontrollgruppe im Bereich des Normalgewichtes 
nach den BMI-Kategorien der WHO. Nur 4,3% der Mütter von Kindern mit einer 
Gastroschisis waren vor der Schwangerschaft untergewichtig verglichen mit 
11,1% der Kontrollen. 87% der Gastroschisismütter wiesen ein Normalgewicht 
auf, was über dem Durchschnitt in der Bundesrepublik Deutschland zwischen 
2008 und 2011 liegt (Mensink et al. 2013). Mütterliches Untergewicht (BMI < 
18,5 kg/m²) ist in dieser Studie demnach nicht als Risikofaktor zu werten. Siega-
Riz untersuchte 2009 den Wirkungszusammenhang von BMI und Alter der 
Mütter und fand einen synergistischen Effekt zwischen jungem Alter und 
niedrigem BMI der Frauen. Beispielsweise hat eine Frau im Alter von 15 Jahren 
mit einem BMI von 17 kg/m² ein 7-fach erhöhtes Risiko, ein Kind mit einer 
Gastroschisis zu bekommen. Auch an dieser Stelle kann erklärend die 
Hypothese herangeführt werden, dass bei der heranwachsenden, jungen und 
untergewichtigen Mutter nicht genügend Nährstoffe für Fetus und Mutter zur 
Verfügung stehen und deshalb die Entwicklung des Kindes beeinträchtigt sein 
könnte (Scholl et al. 1990; Wallace et al. 2001). Das Ganze wird noch 
unterstützt, wenn man einen niedrigen BMI als Indikator für Unterernährung 
sieht (Siega-Riz et al. 2009). Weiterhin ist aus einigen Untersuchungen 
bekannt, dass Feten von Müttern mit Untergewicht vor der Schwangerschaft ein 
höheres Risiko für ein schlechteres perinatales Outcome, entsprechend 
erhöhtem Frühgeburtsrisiko, niedrigem Geburtsgewicht und intrauteriner 
Wachstumsretardierung, haben (Doherty et al. 2006; Verma, Shrimali 2012; 
Jeric et al. 2013). Auch dies untermauert die Theorie zum möglicherweise 
bestehenden Nährstoffmangel (Scholl et al. 1990; Wallace et al. 2001). Siega-
Riz et al. (2009) schlussfolgern aus dem Zusammenhang zwischen Alter und 
BMI, dass es eine Beziehung zur biologischen Unreife gibt, die zu dieser 
Fehlbildung führt. In einem starken Kontrast dazu steht die Tatsache, dass in 
Deutschland die Adipositasrate besonders unter jungen Erwachsenen zwischen 
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2008 bis 2011 zugenommen hat (Mensink et al. 2013) und zeitgleich die 
steigende Gastroschisisrate in vielen Studien mit einem Untergewicht assoziiert 
ist. Die Prävalenz von Untergewicht ist in Deutschland zwar gering, aber 
innerhalb der jüngsten Altersgruppe zwischen 18 und 29 Jahren am höchsten 
(Mensink et al. 2013). In der aktuellen Studie zur Gesundheit Erwachsener in 
Deutschland wird ein weiterer wesentlicher Faktor genannt, der nicht in das 
bisher beschriebene Risikofaktorenmuster der Gastroschisis passt und einigen 
der ätiologischen Hypothesen widerspricht. In Deutschland sind Frauen in allen 
Altersgruppen aus einer niedrigen sozioökonomischen Schicht besonders 
häufig adipös (Mensink et al. 2013). Das bisher beschriebene 
Risikofaktorenmuster der Gastroschisis beinhaltet aber junge Frauen mit eher 
untergewichtigen bis normalgewichtigen Körpergewicht und niedrigem 
sozioökonomischen Status. 
Eine aktuelle Studie von Yang et al. (2012) hat erstmals den Zusammenhang 
zwischen Gewichtszunahme der Mütter in der Schwangerschaft und der 
Gastroschisis untersucht, orientierend an den bisherigen Beobachtungen zu 
Ernährung und BMI und der Vermutung, einen weiteren ätiologischen Hinweis 
zu bekommen. Die wöchentliche und gesamte Gewichtszunahme für die 
Gebärenden nach der 37. SSW war im oberen Quartil doppelt so häufig im 
Vergleich zur Kontrollgruppe. Für die Mütter, welche vor der 37. SSW ihr Kind 
geboren hatten, zeigte sich keine Assoziation zur Gewichtszunahme in der 
Schwangerschaft (Yang et al. 2012). In dieser Untersuchung lag die mittlere 
Gewichtszunahme bei circa 10 kg insgesamt und bei 0,3 kg wöchentlich in 
beiden Gruppen. In den eingeteilten Quartilen ergab sich kein signifikanter 
Unterschied, sodass sich daraus keine Folgerungen schließen lassen. Ein 
limitierender Faktor bei der Interpretation der Ergebnisse zum BMI ist, dass die 
Berechnung aus den Selbstangaben der Mütter gemacht wurde. Es ist bekannt, 
dass Frauen dazu neigen, ihr Gewicht eher zu niedrig anzugeben (Jacobson, 
DeBock 2001; Nyholm et al. 2007). Der Anteil des Körperfettes scheint darüber 
hinaus eine Rolle zu spielen. Paranjothy et al. (2012) konnten anhand der 
Messung der Hautfaltendicke am Musculus triceps brachii Rückschlüsse auf 
den Körperfettanteil schließen. Bei je ein Prozent Anstieg des Körperfettes fiel 
das Risiko für die Gastroschisis um 10%. Das Fettgewebe ist für den 
Metabolismus der Sexualsteroidhormone zuständig (Kershaw, Flier 2004). Ob 
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und inwieweit diese einen Einfluss auf die Entstehung der Gastroschisis haben, 
ist unklar (Siega-Riz et al. 2009). Bekannt ist aber, dass die Steroidhormone 
einen Einfluss auf die Zellproliferation, Genexpression sowie DNA– und 
Proteinsynthese haben und demnach wäre ein Effekt auf die 
Bauchwandentwicklung denkbar (Simoncini, Genazzani 2003). 
Mittlerweile gibt es Ansätze zur Erklärung der Pathogenese, welche die immer 
wieder beschriebenen Risikofaktoren, wie junges Alter der Mütter, niedriger BMI 
und kaukasische Herkunft in Zusammenhang bringen. Lubinsky stellt 2012 
folgende Hypothese auf: das Östrogen in der Frühschwangerschaft führt zur 
Thrombusentstehung oder kann eine Gefäßdisruption auslösen. Hohe 
Östrogenspiegel sind dabei mit niedrigem BMI und fallendem Alter korreliert – 
beides bereits beschriebene Risikofaktoren der Gastroschisis. Weiterhin gibt es 
unterschiedliche thrombotische Antworten zwischen weißen und schwarzen 
Menschen. Die Abbauprodukte der Thrombose, beispielsweise Palmitinsäure, 
beeinflussen die Zellsignaltransduktion sowie Membran- und Proteinbindung 
und könnten dadurch einen Einfluss in der Entstehung der Gastroschisis haben 
(Sadler et al. 2008; Stevenson et al. 2009; Lubinsky et al. 2012). Ein 
beweisendes Zeichen ist der Nachweis von lipidreichen Vakuolen in der 
Amnionmembran bestehend aus palmitin- und palmitoleinsäurereichen 
Triglyceriden, welche nur bei der Gastroschisis gefunden wurden (Jones et al. 
2009). Möglicherweise hat dies diätetische Ursachen. Aber auch Umweltgifte, 
welche östrogenwirksame, endokrin aktive Stoffe darstellen, sind in ihrer Rolle 
nicht zu vernachlässigen (Lubinsky et al. 2012). Jones et al. (2013) gelang es 
anhand von Fettsäurebiomarkern, einen Zusammenhang zwischen dem 
Östrogenanstieg in der Frühschwangerschaft und einem veränderten 
Fettmetabolismus aufzuzeigen. Das Östrogen spielt dabei den auslösenden 
Faktor für das Ungleichgewicht der Fettsäuren in dem veränderten 
Lipidmetabolismus. Dies führt zur veränderten Membraneigenschaften dieser 
Fettsäuren und kann in einem Entzündungsprozess münden, welcher wiederum 
zu einer vaskulären Disruption führen kann. Diese Hypothese wird mit dem 
sowohl bei der Mutter als auch beim Kind nachgewiesenen erhöhten 
Palmitoleinsäurelevel im Blut sowie mit dem zeitlichen Zusammenhang dieser 
Fettsäureveränderung, dem Östrogenanstieg und dem Entstehungszeitpunkt 
der Gastroschisis belegt (Jones et al. 2013). 
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Neben dem BMI ist auch die Betrachtung des Ernährungsverhaltens und der 
Ernährungsgewohnheiten von großer Bedeutung, da nur eine ausreichende 
Ernährung um den Konzeptionszeitpunkt und in der Frühschwangerschaft ein 
normales Wachstum und die unbeeinträchtigte Entwicklung des Feten 
sicherstellt und das Risiko eines ungünstigen Schwangerschaftsoutcomes 
reduziert (Ramakrishnan et al. 2012). Die Durchführung einer Diät in der 
Schwangerschaft spielte zumindest in dieser Fall-Kontroll-Studie keine Rolle 
und somit kann zumindest dahingehend kein Nährstoffdefizit aufgezeigt 
werden. Bisher haben sich nur wenige Studien mit der Rolle einzelner 
Ernährungsfaktoren in der Ätiologie der Gastroschisis auseinandergesetzt. So 
wurde 2012 in der Untersuchung von Paranjothy et al. erstmals aufgezeigt, 
dass ein höherer Verzehr von Obst und Gemüse im ersten Trimenon mit einer 
Reduzierung des Gastroschisisrisikos einhergeht. Analog war auch in dieser 
Untersuchung der Konsum von Obst und Gemüse vor und während der 
Schwangerschaft unter den Fallmüttern verringert. Wenn auch nicht statistisch 
signifikant, gibt es zumindest einen Hinweis auf ähnliche Ergebnisse. Bereits 
1998 beschrieben Torfs et al. eine niedrige Zufuhr von α - Carotin und totalem 
Glutathion sowie hohe Aufnahmen von Nitrosamin als starke Risikofaktoren für 
die Gastroschisis. Αlpha - Carotin und Glutathion sind insbesondere in Obst und 
Gemüse zu finden, Glutathion auch in tierischem Eiweiß (Flagg et al.1994; 
Watzl, Bub 2001). Beides sind wichtige Antioxidantien und schützen über 
verschiedene Mechanismen den Embryo vor reaktiven oxidativen Stress (Torfs 
et al. 1998; Townsend et al. 2003). Nitrosamin ist in Wurst, gepökelten 
Fleischwaren, Käse, Trockenmilchprodukten, geräuchertem Fisch und Bier 
enthalten und gilt als karzinogen (Tricker, Preussmann 1991). In der 
vorliegenden Erhebung zeigte sich zwar, dass sich die Mütter von 
Gastroschisiskindern eher weniger von Wurst- und Fleischwaren täglich 
ernährten, als die Mütter der Kontrollgruppe, jedoch war dieser Unterschied 
statistisch nicht signifikant. Somit hat eine hohe Nitrosaminzufuhr kaum 
Bedeutung, als Risikofaktor gewertet zu werden. Die Ergebnisse zum Verzehr 
von Milch und Milcherzeugnissen in dieser Studie waren nicht aussagekräftig. 
Schlussfolgernd aus Torfs et al. (1998) sind die drei benannten 
Nährstoffkomponenten ein Zeichen für schlechte Qualität der Ernährung junger 
Frauen und mit dem Wissen aus anderen Studien zusätzlich durch 
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sozioökonomische Nachteile getriggert. Das erhöhte Gastroschisisrisiko bei 
erniedrigter α - Carotin Zufuhr konnten Feldkamp et al. (2011) in ihrer Studie 
allerdings nicht belegen. Insgesamt gelang es nur einen schwachen Einfluss 
von Nährstoffen auf das Risiko der Gastroschisis aufzuzeigen. Beispielsweise 
reduzierte eine hohe Kupferaufnahme das Risiko um 27% (Feldkamp et al. 
2011). Eine andere Studie, die sich auf den vasokonstriktiven Einfluss von 
Fetten und ihren Subtypen auf das Risiko der Gastroschisis basierend auf der 
von Hoyme et al. (1981) aufgestellten Pathogenesetheorie konzentrierte, wurde 
2006 von Siega-Riz et al. veröffentlicht. Es konnte nur ein schwacher 
Zusammenhang zwischen der erhöhten Gesamtfettzufuhr sowie der erhöhten 
Aufnahme von gesättigten Fetten und dem Risiko dargestellt werden. Eine hohe 
Cholesterinaufnahme zeigte sogar einen schwach schützenden Effekt. 
Feldkamp et al. (2011) konnten dagegen keinen Einfluss durch die Einnahme 
von Fettsäuren (Linolsäure) auf das Gastroschisisrisiko aufzeigen. 
Gegensätzliche Ergebnisse veröffentlichten Weiss et al. im Jahr 2012. Durch 
die Zufuhr von Omega-6 mehrfach ungesättigten Fettsäuren (PUFAs) und 
Linolsäure war das Risiko für die Gastroschisis erhöht. Als Mechanismen, 
welche zur vaskulären Disruption führen, werden entzündliche Prozesse als 
auch oxidativer Stress, ausgelöst durch die benannten Fettsäuren, angegeben 
(Weiss et al. 2012). Insgesamt fiel auch im vorliegenden Ernährungsprofil auf, 
dass sich die Mütter aus der Fallgruppe eher schlechter ernährten. Dies wird 
festgemacht an der geringeren Zufuhr von Obst und Gemüse sowie 
Vollkornprodukten, welche wichtige Komponenten einer gesunden und 
ausgewogenen Ernährung laut der Empfehlung der Deutschen Gesellschaft für 
Ernährung e. V. darstellen. Weiterhin entstammten die Mütter der Fallgruppe 
auch aus eher niedrigeren sozialen Schichten. Es wurde wiederholt dargelegt, 
dass eine niedrigere soziale Schicht auch mit schädlicherem 
Gesundheitsverhalten, fehlenden Gesundheitskenntnissen und ungünstigerer 
Ernährung im Sinne einer unphysiologischen Ernährung aufgrund zum Teil 
mangelnder finanzieller Ressourcen und anderen psychosozialen und 
soziokulturellen Faktoren einhergeht (Hulshof et al. 2003; Beydoun, Wang 
2008; Muff, Weyers 2010). Beispielsweise konnte mehrfach gezeigt werden, 
dass Obst und Gemüse eher zur Ernährung der höheren sozialen Schicht 
gehörte (Irala-Estévez et al. 2000; Dibsdall et al. 2003) oder der tägliche 
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Energiebedarf in den niedrigeren sozialen Schichten überwiegend durch Fette 
gedeckt wurde (Hulshof et el. 2003).  
Koffeinhaltige Getränke hatten keinen Einfluss auf das Risiko in dieser 
Erhebung, was dem Ergebnis der Untersuchung von Werler et al. (1992) 
entspricht. Dagegen konnte Paranjothy et al. (2012) eine höhere Rate an 
Koffeinzufuhr in der Fallgruppe der Fall-Kontroll-Studie im Vereinigten 
Königreich Großbritannien nachweisen. 
Die zusätzliche Einnahme von Folsäure ist für Frauen im gebärfähigen Alter vor 
und während der Schwangerschaft von großer Bedeutung. Beispielsweise ist 
der schützende Effekt vor Neuralrohrdefekten aber auch die Verringerung des 
Risikos für Frühgeburten, niedrigem Geburtsgewicht und IUGR durch eine 
ausreichende Folsäureaufnahme bekannt (Scholl, Johnson 2000; Godwin et al. 
2008; Greenberg et al. 2011). Mittlerweile konnten auch einige Studien einen 
protektiven Einfluss der Folsäureeinahme auf die Entwicklung einer 
Gastroschisis belegen (Lin et al. 2008; Paranjothy et al. 2012) oder zumindest 
über eine niedrigere Einnahmefrequenz der Mütter von Gastroschisiskindern 
berichten (Siega-Riz et al. 2009; Werler et al. 2009; Feldkamp et al. 2011). 
Auch in der vorliegenden Untersuchung zeigte sich, dass die Mütter von 
Kindern mit einer Gastroschisis signifikant seltener Folsäure eingenommen 
hatten und das Risiko damit um das fast 6-fache erhöht war. Insgesamt 
begannen die Fallmütter die Einnahme erst nach Beginn der Schwangerschaft 
beziehungsweise nach Feststellung dieser. Somit lässt sich vermuten, dass sie 
in der vulnerablen Phase für die Entstehung der Gastroschisis zwischen dritter 
und fünfter postkonzeptioneller Woche keine Folsäure eingenommen hatten 
(Feldkamp et al. 2007). Demgegenüber mussten Godwin et al. (2008) einen 
Prävalenzanstieg der Gastroschisis von 1999 bis 2003 in Kanada feststellen, 
obwohl seit 1999 Getreideprodukte mit Folsäure angereichert wurden. 
Erklärend für diese Entwicklung wurde aber der bereits vorher existierende 
Prävalenzanstieg der Gastroschisis angeführt. Die Folsäure ist ein essentielles, 
wasserlösliches Vitamin der Gruppe B und hat Einfluss auf die Entwicklung und 
das Wachstum des Feten. Weiterhin ist es ein wichtiger Stoff, welcher für viele 
enzymatische Reaktionen und bei der DNA Replikation notwendig ist 
(Greenberg et al. 2011; DGE 2013). Laut Angaben der Deutschen Gesellschaft 
für Ernährung beträgt der tägliche Bedarf einer Schwangeren zusätzlich zum 
5. Diskussion   69 
 
normalen Tagesbedarf (550 μg Folatäquivalente) 400 μg Folsäure in Form von 
Nahrungsergänzungsmitteln (DGE 2013). Der empfohlene Einnahmezeitraum 
beträgt vier Wochen vor der Konzeption und mindestens bis zum Ende des 1. 
Trimenons (DGE 2013). Insgesamt nehmen aber nur die wenigsten 
Schwangeren in Deutschland genügend Folsäure ein (Koletzko, Pietrzik 2004). 
Auch hier zeigt sich eine schichtdifferente Versorgung mit deutlichem Nachteil 
für Frauen mit niedrigerem sozialem Status (BfR 2006). Mit dem Wissen des 
präventiven Einflusses ausreichender Folsäuremengen auf die Entstehung von 
Fehlbildungen, sollte die schon lange von Spezialisten (Deutsche Gesellschaft 
für Ernährung, Ernährungskomission der Deutschen Gesellschaft für Kinder- 
und Jugendmedizin) geforderte Folsäurefortifikation von Grundnahrungsmitteln 
(Getreideprodukte) in Deutschland noch einmal unterstützend betont werden 
(Böhles et al. 2000; Krawinkel et al. 2006; Herrmann, Obeid 2011). Für die 
übrigen eruierten Nahrungsergänzungsmittel (Eisen, Vitamine, Mineralstoffe) 
fanden sich, bis auf die signifikant häufigere Einnahme von Mineralstoffen 
(Magnesium) in der Kontrollgruppe, keine wesentlichen Unterschiede zwischen 
den untersuchten Gruppen. Bis dato gibt es auch kaum Studien, die diese 
Faktoren und ihren Einfluss auf die Gastroschisis genauer beleuchten. Nur in 
zwei Studien von Siega-Riz et al. (2006, 2009) wurde erwähnt, dass Mütter von 
Kindern mit einer Gastroschisis eher keine Multivitamin- und 
Mineralstoffpräparate vor und während der Schwangerschaft eingenommen 
hatten. 
 
5.5. Gesundheitsbezogene Faktoren 
 
5.5.1. Konsum von Zigaretten, Drogen und Alkohol 
 
Rauchen stellt in den Industriestaaten ein zentrales gesundheitliches Thema 
dar, da es mit einem erheblichen Risiko für die Gesundheit des Rauchers und 
dessen Umwelt einhergeht. Schwangere Frauen aber tragen nicht nur die 
Verantwortung für ihre eigene Gesundheit, sondern auch für die ihres 
Nachwuchses. Dieser ist gefährdet, durch das Rauchen langfristige und 
teilweise irreversible Schäden davonzutragen. Schon intrauterin ist der Fetus 
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durch den plazentaren Stoffaustausch dem Passivrauchen ausgesetzt. 
Bedauerlicherweise ist der Anteil an Schwangeren, welche die gesamte 
Schwangerschaft rauchen in Deutschland mit 24% deutlich zu hoch (Bergmann 
et al. 2008). Insgesamt raucht laut eines Surveys des Robert-Koch-Institutes 
(2006) rund ein Drittel (28% der Frauen) der Bevölkerung in der Bundesrepublik 
Deutschland (Schulze, Lampert 2006). Den höchsten Anteil hat die 
Altersgruppe der 18- bis 19-jährigen Frauen mit 48% dicht gefolgt von der 
Gruppe der 20- bis 29-jährigen Frauen (43%). Es ist bekannt, dass das 
Rauchen in der Schwangerschaft ein Risiko für Spontanaborte, 
Frühgeburtlichkeit, vorzeitige Plazentalösung, Plazenta praevia und niedriges 
Geburtsgewicht birgt sowie mit einer erhöhten Gefahr eines plötzlichen 
Kindstod (SIDS) einhergeht (Ananth et al. 1996; Secker-Walker et al. 1997; 
Ness et al. 1999; Shah, Bracken 2000; Pollack 2001). Weiterhin ist der 
teratogene Effekt des Rauchens aus zahlreichen Studien bekannt. So konnte in 
einer umfangreichen Übersichtsarbeit von Hackshaw et al. (2011) unter 
anderem ein erhöhtes Risiko für Extremitätenreduktionsdefekte, orale 
Spaltbildungen, Fehlbildungen der Augen und des Gastrointestinaltraktes durch 
das Rauchen in der Schwangerschaft gezeigt werden. Auch für die 
Gastroschisis konnte in vielen Studien der Zigarettenkonsum in der 
Schwangerschaft als Risikofaktor belegt werden (Torfs et al. 1994; Werler et al. 
2003; Draper et al. 2007; Feldkamp et al. 2008; Bird et al. 2009). Die erste 
Untersuchung von Goldbaum et al. im Jahr 1990 konnte zeigen, dass Kinder 
von rauchenden Müttern ein doppelt so hohes Risiko haben, an einer 
Gastroschisis zu erkranken, als Kinder von Nichtraucherinnen. Eine aktuelle 
Erhebung von Paranjothy et al. (2012) konnte sogar eine 2- bis 3-fache 
Risikoerhöhung durch den Nikotinabusus während der Gravidität belegen. In 
der vorliegenden Untersuchung stellte das Rauchen in der Schwangerschaft 
ebenfalls einen signifikanten Risikofaktor dar. Für die rauchenden Mütter war 
das Risiko um das 3,6-fache erhöht, ein Kind mit dieser Fehlbildung zu 
gebären. Die Darstellung einer Dosis-Wirkungsbeziehung zwischen der Anzahl 
der Zigaretten und dem Risiko gelang nicht. In beiden Gruppen gaben fast alle 
Mütter an, weniger als 1 Schachtel pro Tag in der Schwangerschaft geraucht zu 
haben. In der Fallgruppe rauchte die Mehrheit (66,6%) maximal 10 Zigaretten 
pro Tag, wohingegen die Hälfte der Kontrollmütter 10 bis 20 Zigaretten täglich 
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rauchten. Das Rauchverhalten der Mütter vor der Schwangerschaft zeigte 
dagegen keinen Unterschied zwischen den beiden Untersuchungsgruppen. Im 
Gegensatz dazu ergab sich in der Untersuchung von Werler et al. (1992) kein 
Zusammenhang zwischen dem Rauchen in der Frühschwangerschaft und der 
Entstehung einer Gastroschisis. Weiterhin gab es Studien, die zwar ein 
erhöhtes Risiko aufzeigen konnten, diesbezüglich aber nicht das statistische 
Signifikanzniveau erreichten (Haddow et al. 1993; Martínez-Frías et al. 1997). 
Anhand der zwei existierenden vaskulären Theorien zur Pathogenese der 
Gastroschisis von DeVries (1980) und Hoyme et al. (1981) kann auf potenzielle 
Noxen für die Entstehung geschlossen werden. Laut DeVries (1980) kommt es 
zu einer vorzeitigen Atrophie der Vena umbilicalis und resultierend daraus zu 
einem Untergang des Mesenchyms in der Region um den Nabel. Hoyme et al. 
(1981) postulierte als Ursache die Disruption der Arteria omphalomesenterica. 
Daher stehen gefäßaktive Stoffe im Fokus vieler ätiologischer Untersuchungen. 
Nikotin beispielsweise wirkt vasokonstriktiv und setzt somit einerseits den 
Blutfluss in der Nabelschnur herunter und reduziert andererseits das 
Nährstoffangebot beim Fetus (Feldkamp et al. 2008). Weiterhin führt das 
Rauchen auch zur Dysfunktion des vaskulären Endothels, welches für die 
Regulation des Blutflusses sowie der Gefäßgröße und des Gefäßtonus 
zuständig ist (Quinton et al. 2008). Neben Nikotin sind im Zigarttenrauch noch 
4000 andere chemische Stoffe enthalten, die zum Teil karzinogen und toxisch 
sind (Rogers 2009). Ferner wird im Zigarettenrauch Kohlenmonoxid freigesetzt 
(CO), welches schnell absorbiert wird und fetotoxisch wirkt. CO bindet an das 
Hämoglobin (Carboxyhämoglobin), sodass weniger Sauerstoff in der Plazenta 
und im fetalen Gewebe zur Verfügung steht (Rogers 2009). Dass das CO bei 
der Entstehung einer Gastroschisis von Bedeutung sein könnte, haben 
tierexperimentelle Versuche gezeigt, bei denen durch hohe CO Expositionen im 
Zusammenhang mit niedrigen Protein- und Zinklevel eine Gastroschisis in 
Mäusen induziert werden konnte (Singh 2003). Bekräftigt wird die vaskuläre 
Pathogenesetheorie durch die Untersuchung von Werler et al. (2003), in der 
man erstmals den potenzierenden Effekt von mehreren vasokonstriktiven 
Noxen auf das Gastroschisisrisko zeigen konnte. Die Kombination aus Rauchen 
und der Einnahme von vasokonstriktiven Medikamenten in der 
Schwangerschaft verdoppelte das Risiko. Weiterhin zeigte sich eine Dosis-
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Wirkungsbeziehung des Rauchens, denn mit steigender Zigarettenanzahl stieg 
auch das Gastroschisisrisiko. Bei einem täglichen Zigarettenkonsum von mehr 
als 20 Zigaretten und der Einnahme von Medikamenten war das Risiko für eine 
Gastroschisis um das 3,6-fache erhöht (Werler et al. 2003). Ebenfalls 
orientierend an der vaskulären Hypothese, untersuchten Torfs et al. (2006) zum 
ersten Mal die Wechselwirkung von Genpolymorphismen und dem 
Zigarettenkonsum. Es konnte eine deutliche Risikoerhöhung für die 
heterozygoten Träger von NOS3 (endothelial nitric oxide synthase), NPPA 
(atrial natriuretic peptide) und ICAM1 (intracellular adhesion molecule 1) durch 
das Rauchen dargestellt werden. Für homozygote Träger von NPPA stieg das 
Risiko nochmals deutlich an (OR-Anstieg von 1,9 auf 7,5) und auch das Gen 
ADD1 (alpha adducin-1) zeigte in der homozygoten Form eine Assoziation 
zwischen dem Rauchen und der Gastroschisis (Torfs et al. 2006). Diese Gene 
spielen unter anderem eine Rolle in der Angiogenese und Wundheilung und 
sind für die Festigkeit der Haut von Bedeutung (Torfs et al. 2006). In diesem 
Zusammenhang muss Cadmium als noch ein weiterer Bestandteil des 
Tabakrauches erwähnt werden. Denn Cadmium induziert das 
Entzündungszytokin TNF, welches wiederum NF-kappa B induziert (Torfs et al. 
2006). Dieses ist für die Genexpression der drei oben genannten Gene 
verantwortlich (Torfs et al. 2006). Cadmium hat verschiedene Einflüsse auf die 
Entwicklung und Reproduktion (Thompson, Bannigan 2008). So konnte in 
Hühnerembryonen gezeigt werden, dass Cadmium Zelladhäsionen im 
Mesoderm auftrennt und den Zelltod auslösen kann. Demnach kann das 
Wachstum des Mesoderms gestört sein und Bauchwanddefekte zur Folge 
haben kann (Thompson, Bannigan 2001). Zink zeigte in dem Experiment einen 
schützenden Effekt auf die Wirkung des Cadmium und mit dem Wissen aus der 
Studie von Singh (2003), indem Zinkmangel zu einem gesteigerten 
Gastroschisisvorkommen führte, wird der Einfluss des Zinks nochmal verstärkt. 
Welcher Inhaltsstoff des Tabaks nun endgültig für die Entstehung der 
Gastroschisis verantwortlich ist, bleibt weiterhin ungeklärt. Im Jahr 2009 wurde 
von Werler et al. eine Studie veröffentlicht, welche die Pathogenesetheorie 
hinsichtlich der vaskulären Disruption widerlegt, beziehungsweise neu definiert. 
Die Ergebnisse zeigten, dass das Rauchen vor allem bei den Müttern älteren 
Jahrgangs das Risiko für eine Gastroschisis erhöht, und auch das Risiko für die 
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Einnahme vasoaktiver Medikamente zeigte den gleichen Alterseffekt. Daher 
wird angenommen, dass es zwar zu einer Gefäßdisruption kommt, aber diese in 
den mütterlichen und nicht in den kindlichen Gefäßen stattfindet, weil jene 
durch die benannten Faktoren dauerhaften Schaden genommen haben. Die 
längere Nikotinexposition bei den älteren Frauen hat die Uterusgefäße 
dementsprechend beschädigt, sodass die Entwicklung der Feten gestört sein 
kann. Für die jüngeren Frauen wird eher eine Unreife der Gefäße angenommen 
(Werler et al. 2009). Die Studie von Lam und Torfs 2006 bringt mehrere bereits 
diskutierte Faktoren in einen Zusammenhang. So konnte, ebenfalls 
bezugnehmend auf den Tierversuch von Singh (2003), ein besonders hohes 
Risiko für die Gastroschisis durch die Kombination aus hoher 
Kohlenmonoxidexposition durch das Rauchen von Zigaretten und Marijuana, 
mangelhafter Ernährung und niedrigem BMI entsprechend einem niedrigen 
Zink- und Proteinlevel, gezeigt werden. Die Interaktion von jeweils niedrigem 
Zinklevel und niedrigem BMI mit hoher Kohlenmonoxidexposition zeigte dabei 
das höchste Risiko, sodass schlussfolgernd festgestellt werden muss, dass vor 
allem Frauen mit fehlerhafter Ernährung, die zudem noch rauchten, einem 
besonders hohem Risiko ausgesetzt sind.  
An dieser Stelle lassen sich wieder übergreifende Zusammenhänge der 
ätiologischen Risikofaktoren darstellen. Bisher wurde diskutiert, dass vor allem 
sehr junge Frauen sowie Frauen aus den sozial niedrigen Schichten und 
Frauen mit geringerem BMI überwiegend betroffen sind. Dem schließt sich das 
Rauchen als weiterer Risikofaktor an. Das Rauchverhalten der Mütter weist in 
Deutschland deutliche Unterschiede zwischen den sozialen Schichten auf. Die 
Ergebnisse des Kinder- und Jugendgesundheitssurvey (KiGGS) zeigen, dass 
2,3-mal so viele Mütter aus der untersten Schicht, in der Schwangerschaft 
sogar 4-mal so viele, verglichen mit der höchsten sozialen Schicht, rauchten 
(Bergmann et al. 2007). Wie zuvor bereits erwähnt, haben auch das 
Bildungsniveau und der Beruf einen großen Einfluss auf das Rauchverhalten. 
So rauchen in der Altersgruppe der 18- bis 19-jährigen Frauen 63% mit einem 
Hauptschulabschluss, 52% mit einem Realschulabschluss und 39% mit Abitur. 
Wichtig für das Rauchverhalten scheint auch der Familienstand zu sein, da 
alleinstehende Frauen zu 75% in der Schwangerschaft rauchten, verglichen mit 
21% der Frauen in einer festen Beziehung (Bergmann et al. 2007 & 2008).  
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Circa die Hälfte aller Kinder in Deutschland wächst in Raucherhaushalten auf 
(Schulz et al. 2007). Das Passivrauchen stellt eine große gesundheitliche 
Belastung dar. Inwieweit das Passivrauchen bereits pränatal eine Rolle spielte, 
zeigten die Ergebnisse hinsichtlich des Rauchverhaltens des Kindsvaters und 
anderer Haushaltsangehöriger. Die Väter stellten in dieser Untersuchung keine 
Belastung für das Ungeborene dar, aber andere Personen rauchten signifikant 
häufiger in Haushalten aus denen ein Gastroschisiskind entstammte. Demnach 
ist die Gefährdung durch das Passivrauchen nicht zu unterschätzen. Natürlich 
ist es kaum möglich, sich im Alltag komplett vor der passiven Exposition von 
Zigarettenrauch zu schützen. Laut Robert-Koch-Institut sind 31% der Frauen 
zwischen 20 und 29 Jahren am Arbeitsplatz und insgesamt 41% der Frauen 
außerhalb von Wohnung und Arbeitsplatz dieser Gefahr ausgesetzt (Schulze, 
Lampert 2006). 
In der vorliegenden Untersuchung wurde das Rauchverhalten der Mütter 
sowohl vor als auch in der Schwangerschaft eruiert, da es wahrscheinlich ist, 
dass Frauen, welche vor der Schwangerschaft rauchten, auch in der 
Frühschwangerschaft geraucht haben. Gründe dafür könnten sein, dass die 
Frauen nicht wussten, dass sie schwanger sind oder aber Schwierigkeiten 
haben, ihr abhängiges Verhalten mit dem Schwangerschaftsbeginn sofort zu 
beenden. Wichtig erscheint weiterhin, dass das vorliegende Ergebnis durch 
Recallbias beeinflusst sein kann. Die Korrektheit der Angaben bezüglich des 
Rauchverhaltens, beeinflusst durch das Erinnerungsvermögen sowie den 
Emotionen und den Eindrücken gegenüber dem Gefahrenpotenzial dieser 
Noxe, können variieren (Werler et al. 1989). Die Mütter aus beiden Gruppen 
könnten ihr Rauchverhalten nicht ehrlich angegeben haben, da dieses ein 
unerwünschtes Verhalten in der Schwangerschaft ist (Ford et al. 1997; Shipton 
et al. 2009). Studien konnten zeigen, dass rund ein Viertel der Raucherinnen 
unerkannt bleiben, wenn sich die Ergebnisse auf Selbstangaben der Mütter 
stützen und demnach objektive Tests (Serumanalysen) zukünftig verwendet 
werden sollten (Ford et al. 1997; Shipton et al. 2009). 
Nicht nur das Rauchen, sondern auch der Konsum von Alkohol in der 
Schwangerschaft kann ein folgenschweres gesundheitliches Problem für das 
heranwachsende Kind darstellen. In Deutschland liegt der Anteil an 
alkoholkonsumierenden Schwangeren bei 14% (Bergmann et al. 2007). Alkohol 
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wirkt sich auf das Wachstum, die geistige und motorische Entwicklung des 
Kindes aus (Siedentopf et al. 2004). Dabei ist das fetale Alkoholsyndrom die 
häufigste angeborene Schädigung (Siedentopf et al. 2004; Fröschl et al. 2013). 
Aber auch das Risiko für angeborene Fehlbildungen, wie Neuralrohrdefekte, 
Herzfehlbildungen und Gaumenspalten, ist durch den perikonzeptionellen 
Alkoholkonsum erhöht (Grewal et al. 2008). Ein paar Studien konnten eine 
Risikoerhöhung für die Gastroschisis durch Alkoholkonsum in der 
Schwangerschaft belegen (Werler et al. 1992; Bird et al. 2009; Richardson et al. 
2011). Torfs et al. veröffentlichten 1994 beispielsweise, dass das regelmäßige 
Trinken von Alkohol im 1. Trimenon oder das Durchführen eines Trinkgelages 
(binge drinking) mit einem mehr als 2-fach erhöhtem Risiko für die 
Gastroschisis einherging. In dieser Untersuchung gelang es nicht, ähnliche 
Ergebnisse aufzuzeigen. Der Alkoholkonsum in der Schwangerschaft stellte in 
der Untersuchungspopulation in Leipzig keinen Risikofaktor dar, wenngleich der 
Anteil alkoholtrinkender Frauen in der Fallgruppe erhöht war und mehr als ein 
Drittel aller Mütter von Kindern mit einer Gastroschisis ausmachte. Wesentliche 
Aussagen zur Häufigkeit und Art des konsumierten Alkohols konnten nicht 
getroffen werden. Auch anderen Veröffentlichungen ist zu entnehmen, dass der 
Alkoholkonsum in der Schwangerschaft keine Assoziation mit der Gastroschisis 
zeigte (Draper et al. 2007; Feldkamp et al. 2008; Elliott et al. 2009). Alkohol ist 
ein Genussmittel, welches fast jeder Mensch, wenn nicht täglich, aber 
wenigstens zu gewissen Anlässen trinkt. Man muss also bei der Interpretation 
der Ergebnisse die Möglichkeit mit einbeziehen, dass in der frühen 
Schwangerschaft aufgrund von Unkenntnis über diese doch mehr Mütter 
Alkohol konsumiert haben könnten, vor allem wenn die Schwangerschaft 
ungeplant war (Ethen et al. 2009). Studien haben ergeben, dass Frauen, 
welche vor der Schwangerschaft Alkohol konsumierten, auch dieses in der 
Schwangerschaft häufiger fortsetzen (Ethen et al. 2009). Betrachtet man die 
Ergebnisse aus dieser Erhebung zum Alkoholkonsum vor der Schwangerschaft, 
fällt auf, dass in beiden Gruppen der Großteil der Mütter Alkohol konsumiert 
hatte. Somit könnte dieses Phänomen auch hier vertreten sein. Weiterhin nicht 
ins Risikofaktorenmuster der Mütter von Kindern mit einer Gastroschisis 
passend, ist die Tatsache, dass die Mehrheit der deutschen Frauen (20,3%), 
welche in der Schwangerschaft Alkohol konsumieren, aus der höchsten 
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sozialen Schicht entstammt. In der niedrigsten sozialen Schicht betrifft dies 
immerhin 8,5% (Bergmann et al. 2007). 
Der Gebrauch von illegalen Drogen in der Schwangerschaft spielte in dieser 
Studienpopulation keine Rolle. Lediglich Einzelfälle aus beiden Gruppen 
berichteten von Drogenkonsum lange vor Beginn der Schwangerschaft, wobei 
fast alle dies als einmaliges oder seltenes Ereignis schilderten. Aufgrund der 
Wichtigkeit im Hinblick auf relevante Risikofaktoren sollen aus diesem Grund 
hierzu dennoch einzelne Punkte aufgezeigt werden. Das Hauptaugenmerk der 
Drogen, welche für die Gastroschisis von Bedeutung sein könnten, sind 
vasokonstriktiv wirkende Drogen wie Kokain, Ecstasy, Amphetamine und 
Metamphetamine. In der Studie von Draper et al. (2007) konnte ein signifikanter 
Zusammenhang zwischen der Drogeneinnahme im ersten Trimenon und einer 
Risikoerhöhung um das 2,2-fache für die Gastroschisis gezeigt werden. Der 
Gebrauch von vasokonstriktiven Drogen ging sogar mit einer mehr als 3-fachen 
Erhöhung des Risikos einher. Die Stärke in der Studie war die Objektivität, da 
zur Bestätigung der Drogeneinnahme Haaranalysen durchgeführt wurden. 
Ähnliche Zusammenhänge über den Drogenkonsum konnte auch in anderen 
Analysen gezeigt werden (Torfs et al. 1994; Morrison et al. 2005; Forrester, 
Merz 2006). In Torfs et al. (1994) und Forrester, Merz (2006) war es die 
Einnahme von Marijuana, welche besonders mit der Gastroschisis assoziiert 
war. Marijuana wirkt nicht vasokonstriktiv, ist aber nach Werler et al. (2003) ein 
Marker für die Nichtangabe anderer Drogen wie Ecstasy, Kokain und 
Amphetamin. Die meisten Erhebungen, wie auch die vorliegende, beziehen sich 
auf die Selbstangaben der Mütter, was leider keine objektive Betrachtung 
möglich macht. Über den Abusus von Drogen machen viele keine ehrlichen 
Angaben, sei es aus Angst vor den möglichen Konsequenzen oder aufgrund 
der gesellschaftlichen Abwertung (Ostrea et al. 2001). Für kommende 
Untersuchungen bieten sich daher objektivere Methoden an wie Haar- oder 
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5.5.2. Medikamente, Erkrankungen und Exposition gegenüber Röntgenstrahlen  
 
Hyperthermie ist eines der ersten entdeckten und wichtigsten Teratogene, 
welches in einer Vielzahl von tierexperimentellen Untersuchungen Aborte, 
Fehlbildungen und embryonalen Tod verursachte (Graham et al. 1998). Es 
folgte eine Reihe von Studien, die Fehlbildungen wie beispielsweise 
Neuralrohrdefekte, ausgelöst durch Hyperthermie, auch beim Menschen zeigen 
konnten (Graham et al. 1998). Eine erhöhte Körpertemperatur kann einerseits 
durch febrile Infekte, aber auch durch körperliche Anstrengung oder hohe 
Umgebungstemperaturen hervorgerufen werden und damit jederzeit in der 
Schwangerschaft eine Rolle spielen (Graham et al. 1998). Mechanismen, 
welche durch dieses Teratogen hervorgerufen werden, reichen von der 
Zelltodinduktion über vaskuläre Schäden, Schädigung der Zellmembran und 
Infarktion der Plazenta (Graham et al. 1998; Graham 2005). So konnte Nilsen 
1984 in Hühnerembryonen durch Hyperthermie Bauchwanddefekte induzieren, 
welche mit Gefäßveränderungen wie vaskulärer Disruption oder 
Endothelschäden einhergingen. Möglicherweise ist dies eine weitere 
Schnittstelle zu den Theorien der Pathogenese von Hoyme et al. (1981) und 
DeVries (1980). Peterka et al. (1996) gelang es sogar, die Gastroschisis in 
Hühnerembryonen durch hohe Inkubationstemperaturen hervorzurufen. Dass 
die Hyperthermie auch bei Menschen Fehlbildungen erzeugen kann, bewiesen 
unter anderen Little et al. im Jahr 1991. Kinder von Müttern, welche im 1. 
Trimenon für mindestens 24 h eine Temperaturerhöhung von 101 Fahrenheit 
oder mehr (entspricht 38,3°C) hatten, unterlagen einem erhöhtem Risiko für 
Bauchwanddefekte. Eine typische Ursache für die Hyperthermie sind virale 
Infekte, welche dementsprechend mit einem erhöhten Risiko für fetale 
Fehlbildungen assoziiert sind (Edwards et al. 1995). Infekte in der 
Schwangerschaft waren aus diesem Grund Teil dieser Untersuchung und 
machten den Hauptteil an Erkrankungen in der Schwangerschaft aus mit 
ungefähr gleichen Anteilen in beiden Gruppen. Überwiegend wurden Infekte der 
oberen Luftwege als Ursache angegeben, welche in der Regel eine virale 
Genese haben. Fieber wurde nicht im Einzelnen erfragt, es ist aber davon 
auszugehen, dass ein Infekt des oberen Respirationstraktes mit zumindest 
einer leichten Temperaturerhöhung einhergehen kann. Der teratogene Effekt 
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der Hyperthermie wird bereits bei einer Erhöhung von 1,5°C über der normalen 
Körperkerntemperatur beobachtet (Graham et al. 1998). Ausschlaggebend für 
die Konsequenzen sind neben der Stärke der Temperaturerhöhung auch die 
Dauer und der Zeitpunkt der Exposition (Graham et al. 1998; Van Zutphen et al. 
2012). So resultiert aus einer nur leichten Temperaturerhöhung beispielsweise 
eine fehlerhafte Embryogenese (Graham et al. 1998). Damit könnten subfebrile 
Temperaturen, ausgelöst durch Erkältungsinfekte, eine gestörte Entwicklung 
des Feten resultierend in einer Gastroschisis zur Folge haben. Wie bereits 
erwähnt, ist auch der Expositionszeitpunkt der Hyperthermie für die Schädigung 
von Bedeutung. Mehr als zwei Drittel der akuten Infekte der Fallgruppe waren 
im 1. Trimenon und damit möglicherweise in der vulnerablen Phase, 
wohingegen die Mehrheit der Mütter in der Kontrollgruppe im 2. 
Schwangerschaftsdrittel erkrankte. Offenbar ist nicht der Erreger und seine 
metabolische Wirkung das auslösende Agens, sondern die 
Temperaturerhöhung selbst (Edwards 2006). Das Ganze verliert allerdings an 
Bedeutung, wenn man die Ergebnisse anderer Studien betrachtet. In fast allen, 
welche Fieber oder mütterliche Infekte eruierten, fand sich keine Assoziation mit 
der Gastroschisis (Werler et al. 1992; Torfs et al. 1996; Werler et al. 2002; 
Feldkamp et al. 2008). Einzig in Elliott et al. (2009) wurde ein erhöhtes Risiko 
für die Gastroschisis durch eine Erkältung und/ oder Halsschmerzen 
beschrieben. Aber auch da wurde kritisch angemerkt, dass die beobachtete 
Assoziation ebenso auf die dadurch eingenommenen Medikamente 
zurückzuführen sein könnte. Hyperthermie kann ferner durch Saunabesuch 
oder lange Bäder verursacht werden. Agopian et al. (2013) konnten eine 
Assoziation zwischen langem Duschen und der Gastroschisis in der 
Frühschwangerschaft aufzeigen. Ähnliche Ergebnisse konnten Duong et al. 
(2011) für heiße Vollbäder veröffentlichen. In der vorliegenden Erhebung konnte 
zwischen den beiden untersuchten Gruppen kein Unterschied für die 
Saunanutzung in der Schwangerschaft gezeigt werden. 
Harnwegsinfekte zählen bei Frauen zu einer der häufigsten bakteriellen 
Infektionen mit einer Inzidenz von 0,7 pro Person und Jahr bei jungen Frauen 
(Hooton et al. 1996). Besonders risikobehaftet sind vorrangig Frauen, welche 
sexuell aktiv sind (Hooton et al. 1996). Aber auch eine Schwangerschaft erhöht 
die Gefahr, an einem Harnwegsinfekt zu erkranken (Delzell, Lefevre 2000). 
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Bisher konnten keine Zusammenhänge zwischen einem Harnwegsinfekt in der 
Frühschwangerschaft und einer kongenitalen Anomalie belegt werden (Bánhidy 
et al. 2006). Jedoch kann ein Infekt der Harnwege neben der erhöhten 
mütterlichen Morbidität ein ungünstiges Outcome für das Kind entsprechend 
einer Frühgeburt und einem verminderten Geburtsgewicht hervorbringen 
(Schieve et al. 1994). Feldkamp et al. (2008) konnten erstmals eine mäßige 
Risikoerhöhung durch urogenitale Infekte in der Schwangerschaft für die 
Gastroschisis beschreiben. Insbesondere ging die Kombination aus 
Harnwegsinfekt und sexuell übertragbaren Krankheiten bei Frauen unterhalb 
des 25. Lebensjahres mit einer Risikoerhöhung einher. Eine weitere 
Untersuchung, welche auch auf Selbstangaben der Mütter basierte, ist von 
Elliott et al. (2009), die ebenfalls eine Assoziation der Gastroschisis mit 
Harnwegsinfekten kurz vor Konzeption und in der Frühschwangerschaft 
aufzeigen konnten. In dieser Studienpopulation war der Anteil sowohl von 
Harnwegsinfekten als auch von genitalen Infektionen in der Fallgruppe zwar 
höher, erreichte aber nicht das statistische Signifikanzniveau. Aussagen zum 
auslösendem Pathogen konnten in dieser Untersuchung meistens nicht 
getroffen werden. Wenn es möglich war, wurden Chlamydien, wie auch in 
Feldkamp et al. (2008), am häufigsten als Ursache bakterieller Infektionen im 
Genitalbereich angegeben. Chlamydieninfektionen spielen eine große Rolle in 
der weltweit steigenden Inzidenz von Geschlechtskrankheiten. So verdoppelte 
sich beispielsweise die Zahl der Infektionen für die 16- bis 24-jährigen Frauen 
von 1995 - 2001 im Vereinigten Königreich (Tripp, Viner 2005). Seit Mitte der 
neunziger Jahre steigt in Europa die Zahl der Geschlechtskrankheiten wieder 
an. Dies betrifft vor allem junge Menschen (Fenton, Lowndes 2004). Ob und wie 
die viralen oder bakteriellen Erreger einen negativen Einfluss auf die 
Embryonalentwicklung haben, ist unklar, das größte Risiko jedoch liegt wieder 
bei den Frauen im jüngsten Altersbereich. 
Einen Ausblick hinsichtlich zukünftiger infektiologischer Untersuchungen zur 
weiteren Exploration der Ätiologie der Gastroschisis publizierte Werler im Jahr 
2010. Aufgrund von beobachteten Clustern mutmaßte man einen 
Zusammenhang zu einem infektiösen Erreger, der der Gastroschisis ähnliche 
epidemiologische Veränderungen aufweist. So sollte der Epstein-Barr-Virus und 
andere Herpesviren Gegenstand neuer Forschung sein (Werler 2010). 
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Die Studienlage zum Thema Medikamenteneinnahme in der Schwangerschaft 
und der Assoziation mit der Gastroschisis gestaltet sich als uneinheitlich und 
lässt bisher keine eindeutige Schlussfolgerung zu. Obwohl die Einnahme von 
Medikamenten in der Frühschwangerschaft in dieser Untersuchung keine 
aussagekräftigen Unterschiede zwischen den beiden Gruppen lieferte, sollen 
die immer wieder im Focus von Studien stehenden Medikamente im Folgenden 
besprochen werden. Mehrere epidemiologische Untersuchungen haben ein 
erhöhtes Gastroschisisrisiko für die Einnahme von Analgetika und diversen 
abschwellenden Mitteln (Decongestants), wie beispielsweise Nasentropfen, 
beschrieben (Werler et al. 1992; Torfs et al. 1996; Martínez-Frías et al. 1997; 
Werler et al. 2002; Draper at al. 2007; Bird et al. 2009; Werler et al. 2009). 
Aspirin beziehungsweise Salicylate zeigten in der Gruppe der Schmerz- und 
Entzündungshemmer die konstantesten Ergebnisse mit einer teilweise sehr 
starken Assoziation zur Gastroschisis. Das Risiko für eine Gastroschisis war um 
das 2- bis mehr als 3-fache erhöht nach Einnahme dieser im ersten 
Schwangerschaftsdrittel (Martínez-Frías et al. 1997; Werler et al. 2002; Kozer et 
al. 2002). In der Untersuchung von Torfs et al. (1996) war das Risiko sogar um 
das fast 5-fache erhöht. Nur in der Untersuchung von Bird et al. (2009) zeigte 
Aspirin keine Relevanz, wie auch innerhalb der untersuchten Population in 
Leipzig, denn keine der Mütter berichtete über die Einnahme von 
Acetylsalicylsäure. Die Ergebnisse der zwei weiteren untersuchten Analgetika 
Ibuprofen und Acetaminophen (Paracetamol) variierten stark. So zeigte 
Paracetamol, wie auch in dieser Untersuchung, meist keine Assoziation (Torfs 
et al. 1996; Bird et al. 2009) und wenn, dann schwankten die Odds Ratios 
zwischen 1,5 und 1,7 (Werler et al. 1992; Werler et al. 2002). Paracetamol war 
in dieser Fall-Kontroll-Studie das hauptsächlich eingenommene Schmerzmittel. 
Die Mehrheit der Mütter in beiden Gruppen aber nahm kein Analgetikum in der 
Schwangerschaft ein. Wie anfangs erwähnt, waren auch abschwellende Mittel 
Gegenstand einer Vielzahl von Studien. Die Odds Ratios schwankten von 1,8 
bis 3,2 für Pseudoephedrin und 1,5 bis 10 für Phenylpropanolamin (Torfs et al. 
1996; Werler et al. 1992; Werler et al. 2002). Diese Wirkstoffe sind Bestandteil 
einiger Erkältungsmittel und oft auch in Kombinationspräparaten mit den oben 
genannten Analgetika. Beispielsweise ist Pseudoephedrin zusammen mit 
Acetylsalicylsäure im „Aspirin Komplex“ enthalten oder Phenylpropanolamin 
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und Paracetamol in den Erkältungskapsel „Wick DayMed“. Werler et al. (2002) 
führte eine Analyse für Kombinationspräparate durch und konnte ein erhöhtes 
Risiko für die Kombination von Pseudoephedrin und Acetaminophen aufzeigen 
wohingegen Pseudoephedrin als alleiniger Wirkstoff keine Assoziation zeigte. 
Des Weiteren nahmen in der Studie von Elliott et al (2009) die Mütter von 
Kindern mit einer Gastroschisis 12-mal mehr Mittel gegen Erkältungen im 1. 
Trimenon ein. Diese Medikamente konnten im Einzelnen in dieser Erhebung 
nicht zu einem aussagefähigen Ergebnis gebracht werden, obwohl die Infekte 
der oberen Luftwege den Großteil der Erkrankungen in der Schwangerschaft 
dieser Studie ausmachten. Das Hauptproblem war die fehlende Erinnerung 
bezüglich der Präparatenamen, welche im Zusammenhang mit den Infekten 
eingenommen wurden. Fast alle benannten Medikamente haben eine 
vasoaktive Wirkung, sodass anfangs dieser Effekt als kausal für die Entstehung 
der Gastroschisis angenommen wurde entsprechend der Theorie einer 
vaskulären Disruption von Hoyme et al. (1981) (Werler et al. 1992). Aufgrund 
der aber teilweise widersprüchlichen Ergebnisse, rückte zunehmend die 
Vermutung in den Mittelpunkt, dass die zugrundeliegende Erkrankung 
beziehungsweise der infektiöse Erreger einen negativen Einfluss auf die fetale 
Entwicklung haben könnte (Werler et al.1992; Werler et al. 2002; Bird et al. 
2009). Aber auch gegen diese Annahme spricht wiederum eine Reihe von 
Faktoren. Wie zu Beginn dieses Kapitels besprochen, zeigten Infekte und 
Fieber keine einheitliche Assoziation mit der Gastroschisis und auch die 
Einnahme von Antibiotika spielte in dieser sowie in anderen Studien keine Rolle 
(Werler et al. 1992; Torfs et al. 1996). Ebenso erbrachte die Untersuchung von 
beobachteten Clustern der Gastroschisis keine Unterschiede hinsichtlich einer 
Risikoerhöhung nach Medikamenteneinnahme, wenn man davon ausgeht, dass 
diese Cluster eine infektiöse Genese haben könnten (Werler et al. 2002). 
Inwiefern einer dieser Faktoren und wenn ja, welcher, tatsächlich einen Einfluss 
hat oder ob es ein Zusammenspiel aller ist, kann bisher nicht abschließend 
geklärt werden. Da aber Erkältungskrankheiten fast jeden Menschen im Jahr 
mehrmals betreffen und die meisten der Medikamente, welche in diesem 
Zusammenhang genommen werden, gefäßwirkende Effekte zeigen, sollten 
zukünftige Untersuchungen den eventuellen teratogenen Einfluss dieser auf die 
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Fehlbildung verifizieren. Ganz besonders wichtig ist dieses unter dem Aspekt, 
dass solche Medikamente frei verkäuflich sind.  
Einen weiteren Hinweis auf die möglicherweise vaskuläre Disruption als 
Ursache der Gastroschisis bringt die Untersuchung von Lin et al. (2008), welche 
erstmals Antiasthmatika und ihren Einfluss auf das Risiko der Gastroschisis 
untersuchten. Sowohl das Asthma bronchiale als auch die Medikamente 
können zu fetaler Hypoxie führen, was wiederum eine vaskuläre Disruption zur 
Folge haben kann (Bachofen 1984; Mawhinney, Spector 1986; Lin et al. 2008). 
Der Gebrauch von Bronchodilatatoren (am häufigsten Albuterol) verdoppelte 
das Risiko, ein Kind mit Gastroschisis zu bekommen, und war die einzig 
statistisch signifikante Assoziation in der Studie von Lin et al. (2008). Auch hier 
bleibt erneut die Frage offen, ob die Erkrankung oder die notwendige Therapie 
der Auslöser ist. Innerhalb der vorliegenden Untersuchungspopulation waren 
zwar Allergien die am häufigsten angegebene Erkrankung, Asthma bronchiale 
spielte jedoch keine Rolle. Alle weiteren erfragten Medikamente, wie 
beispielsweise Antihypertensiva, spielten nur in Einzelfällen in dieser 
Untersuchung eine Rolle und waren somit nicht relevant. Das bestätigen auch 
andere Studien (Werler et al. 2009). 
Die Exposition gegenüber Röntgenstrahlen in der Schwangerschaft war in 
dieser Fall-Kontroll-Studie ohne Bedeutung. So berichteten auch andere 
Studien über nur wenige Fälle, die gegenüber Röntgenstrahlen in der 
Schwangerschaft exponiert waren (Stoll et al. 2001; Draper et al. 2007). 
Lediglich Torfs et al. (1996) beschrieben eine Risikoerhöhung der Gastroschisis 
durch Röntgenstrahlung im Zeitraum vor der Konzeption bis zum 1. Trimenon in 
ihrer Untersuchung. Dies entspricht den Ergebnissen aus tierexperimentellen 
Versuchen an Mäusen. So konnten Hillebrandt et al. (1998) die Gastroschisis in 
Mäusen nach Bestrahlung des 1-Zell-Stadiums induzieren und somit die 
Pathogenesetheorie von Duhamel (1963) bekräftigen. Durch die Strahlung 
kommt es zur Fehldifferenzierung des Mesenchyms und der Somatopleura und 
damit zur fehlerhaften Ausbildung der Bauchwand (Hillebrandt et al. 1998). 
Dass Röntgenstrahlen aber schon vor der Konzeption negative Auswirkungen 
auf die Embryonalentwicklung haben können, wurde an Mäusezellreihen 
gezeigt, indem man die Oozyste bereits bis zu vier Wochen vor der Ovulation 
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bestrahlte und neben letalem Ausgang und Wachstumsretardierungen auch 
eine Gastroschisis induzieren konnte (Müller, Schotten 1995).  
 
5.6. Weitere Risikofaktoren 
 
Inwieweit der Konzeptionsmonat eine Rolle für das Risiko der Gastroschisis 
spielt und Indizien für die Erklärung der Pathogenese gibt, ist anhand der 
Studienlage widersprüchlich. In früheren Studien zeigte sich ein erhöhtes Risiko 
für Geburten in den Wintermonaten (Hemminki et al. 1982; Goldbaum et al. 
1990). Goldbaum et al. (1990) konnten dementsprechend für die 
Konzeptionsmonate April bis Juni ein 2,5-fach erhöhtes Risiko belegen. Die 
vorliegende Untersuchung widerlegt diese Ergebnisse hinsichtlich eines 
erhöhten Risikos für die Konzeption in einer bestimmten Jahreszeit. Auffallend 
war jedoch, dass Kinder mit einer Gastroschisis signifikant häufiger in den 
Monaten März und September geboren wurden verglichen mit allen Geburten in 
Leipzig im Untersuchungszeitraum. Leider konnte in diesem Zusammenhang 
kein Vergleich mit der Kontrollgruppe erfolgen, da die Erhebung dieser 
innerhalb eines Zeitraumes von sechs Monaten erfolgte und sich somit die 
Konzeptionszeitpunkte nicht über das Jahr verteilten. Einige andere 
Veröffentlichungen konnten ebenfalls keine saisonale Varianz der Gastroschisis 
aufzeigen (Paulozzi, Milham 1986; Roeper et al. 1987; Haddow et al. 1993; 
Heinig et al. 2007; de la Vega, López-Cepero 2009). Goldbaum et al. (1990) 
schlossen daraus, die vulnerable Phase der Entstehung betrachtend, dass 
eventuelle Faktoren wie Hitze, eine Sommergrippe oder spezielle Aktivitäten in 
den Monaten Mai bis September Ursache für diese Fehlbildung sein könnten. 
Der teratogene Effekt der Hyperthermie wurde bereits vorweg diskutiert. Dieser 
Schlussfolgerung ist die Studie von Van Zutphen et al. (2012) 
entgegenzuhalten, welche zeigte, dass extreme Sommertemperaturen und 
entsprechende Hitzewellen das Risiko für die Gastroschisis in New York State 
verminderte. Aus der Heterogenität der bisher publizierten Ergebnisse zum 
Konzeptionszeitpunkt ist es nicht möglich eventuelle risikobehaftete Umwelt- 
und Verhaltensfaktoren, welche mit einer bestimmten Jahreszeit einhergehen, 
für die Ätiologie der Gastroschisis zu eruieren. 
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Ein weiteres ätiologisches Konzept und die damit verbundenen Risikofaktoren 
entstammen aus der beobachteten Parallelität für einige epidemiologische 
Merkmale zwischen der Präeklampsie und der Gastroschisis. So ist auch die 
Präeklampsie vor allem bei sehr jungen Frauen im Alter von 15 bis 25 Jahren 
und bei Müttern aus niedrigen sozialen Schichten zu beobachten (Dekker, 
Robillard 2007). Der darin zugrundeliegende Mechanismus basiert auf einer 
maternal-paternalen immunen Maladaptation. Dabei ist die mütterliche 
Immunantwort auf die feto-plazentare Einheit fehlerhaft und resultiert in einer 
gestörten Plazentaentwicklung mit einerseits fehlerhaften 
Trophoblastenimplantation und anderseits mit einer zu flachen Invasion der 
Spiralarterien (Dekker, Sibai 1998; Sibai et al. 2005; Dekker, Robillard 2007; 
Huppertz, Schneider 2012). Ursächlich soll die kurze Kontaktzeit mit den 
väterlichen Antigenen sein, sodass es zu keiner Toleranzentwicklung auf diese 
im mütterlichen Organismus kommen konnte (Rittler et al. 2007). So wurde eine 
kurze Kohabitationszeit mit dem Vater des Kindes, mechanische 
Kontrazeptionsmethoden und ein Partnerwechsel als bedeutende 
Risikofaktoren beschrieben (Trupin et al. 1996; Verwoerd et al. 2002; Einarsson 
et al. 2003). Es gibt Studien, welche belegen konnten, dass eine lange 
Kontaktzeit mit den Spermien vor der Konzeption einen protektiven Effekt auf 
die Entwicklung der Präeklampsie zeigt (Dekker, Robillard 2007; Sibai et al. 
2005). Bisher gibt es nur wenige Studien, welche zwei der beschriebenen 
Risikofaktoren und ihren Einfluss auf das Risiko der Gastroschisis geprüft 
haben. So konnten Chambers et al. (2007) eine Assoziation zwischen einem 
Vaterwechsel vor der Indexschwangerschaft und der Gastroschisis zeigen. 
Erklärend wurde angeführt, dass der Partnerwechsel ein chaotisches familiäres 
Umfeld wiederspiegeln könnte, welches wiederum in einer Vielzahl an 
ungünstigen mütterlichen und sozialen Faktoren resultieren könnte, welche 
mehrfach im Zusammenhang mit der Gastroschisis beschrieben wurden. Eine 
zwar nicht ganz so starke, aber dennoch existierende Assoziation zwischen 
einem Partnerwechsel vor der betreffenden Schwangerschaft und der 
Gastroschisis konnten Paranjothy et al. (2012) aufzeigen. Die Kohabitationszeit 
wurde erstmals in Rittler et al. (2007) als auffälliger Risikofaktor für die 
Gastroschisis beschrieben. Eine Kohabitationszeit unter 12 Monaten erhöhte 
das Risiko um das 2,3-fache. Weiterhin zeigten Multigravidae, welche sowohl 
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eine kurze Kohabitationszeit als auch einen Partnerwechsel aufwiesen, das 
höchste Risiko mit einer OR von 3,99. Dagegen war für ein Partnerwechsel und 
Primigravida als einzelne Merkmale keine Assoziation mit der Gastroschisis zu 
belegen. In einer der neusten Studien von Ortega- García et al. (2013) wurden 
ebenfalls extrem kurze oder nicht existierende Kohabitationsperioden der Eltern 
beschrieben. Daraus folgernd konnte die vermutete inadäquate Immunantwort 
auf väterliche Antigene bestätigt werden, insbesondere weil eine kurze 
Kohabitationszeit eine große Rolle spielte. Weiterhin wurde darauf verwiesen, 
dass diese ebenso ein Hinweis auf einen risikobehafteten Lebensstil sein kann, 
entsprechend der bisher schon angeführten Merkmale, wie Drogen, Alkohol, 
Rauchen und schlechte Ernährung. Die vorliegende Untersuchung kann die 
Ergebnisse hinsichtlich einer kurzen Kohabitationszeit bestätigen, denn es 
zeigte sich eine signifikante, mehr als 4-fache Risikoerhöhung für eine 
Kohabitationszeit unter 12 Monaten. Die mittlere Kohabitationszeit in der 
Fallgruppe lag mit 26,6 Monaten deutlich unter der in der Kontrollgruppe (66,5 
Monate). Unterschiede für einen Partnerschaftswechsel oder für die Anzahl der 
vorausgegangenen Schwangerschaften ließen sich nicht aufzeigen. Der einzige 
weitere signifikante Unterschied war eine niedrigere Kohabitationszeit für 
erstgebärende Mütter in der Fallgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe. Unklar 
bleibt jedoch, ob sich ein immunologischer Mechanismus dahinter verbirgt oder 
ob dies ein weiterer Baustein zur Beschreibung der Hochrisikogruppe ist. Dass 
ein Partnerwechsel in dieser Studie nicht signifikant war, spricht zumindest 
teilweise gegen die Theorie einer insuffizienten mütterlichen Immunadaptation. 
In diesem Zusammenhang sei noch erwähnt, dass in einigen wenigen Studien 
die Nulliparität als Risikofaktor für die Gastroschisis auch nach Altersanpassung 
beschrieben wurde (Vu et al. 2008; Salemi et al. 2009; Duong et al. 2012). 
Duong et al. (2012) begründeten dies mit einer Unreife des Uterus bei noch 
nicht vorausgegangener Schwangerschaft oder mit anderen 
einflussnehmenden umgebungsbedingten Faktoren, welchen die bisher 
kinderlosen Frauen im Vergleich zu den Multiparae ausgesetzt sein könnten. In 
dieser Untersuchung waren in beiden Gruppen mehr als die Hälfte der Mütter 
Erstgebärende (66,7% vs. 59,3%) und es konnte somit kein Unterschied 
hinsichtlich der Parität festgestellt werden. Auch Torfs et al. (1994) und Werler 
et al. (1992) hatten diesem entsprechende Ergebnisse veröffentlicht.  
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Wie zu Beginn erwähnt, geht die Verwendung von mechanischen 
Verhütungsmethoden mit einer Risikoerhöhung der Präeklampsie einher 
(Einarsson et al. 2003). Ebenfalls basierend auf dem Hintergrund einer 
inadäquaten Immunantwort des mütterlichen Organismus, da der Kontakt zu 
den väterlichen Spermien und damit Antigenen ausbleibt oder nur über ein 
kurzes Zeitfenster erfolgt (Rittler et al. 2007). Um diese Hypothese auf die 
Gastroschisis anzuwenden, lohnt es sich, die Assoziation bestimmter 
Verhütungsmethoden auf das Gastroschisisrisiko zu betrachten. Denn 
entgegen der eventuell erwarteten Ähnlichkeit zeigt sich hier eher ein 
Zusammenhang mit der Einnahme von oralen Kontrazeptiva. Das konnte 
zumindest in dieser vorliegenden Untersuchung und zwei weiteren belegt 
werden (Drongowski et al.1991; Waller et al. 2010). Während in dieser Studie 
das Risiko durch die Einnahme der Pille um das fast 10-fache erhöht war, 
zeigte es bei Waller et al. (2010) eine knapp 2-fache Risikoerhöhung. Werler et 
al. (2009) beschrieb zumindest, dass doppelt so viele Fallmütter orale 
Kontrazeptiva im Vergleich zur Kontrollgruppe verwendeten. Allerdings zeigte 
sich in Werler et al. (1992) und Torfs et al. (1996) keine Assoziation zwischen 
der Einnahme der Pille und der Gastroschisis. Die Verwendung von 
Barrieremethoden entsprechend der Benutzung von Kondomen spielte in dieser 
Fall-Kontroll-Studie keine Rolle. Abschließend lässt sich auch hier sagen, dass 
diese Resultate gegen das immunologische Ätiologiekonzept sprechen. 
Neben den Lebensstilfaktoren, wie Rauchen, Ernährung, illegale Drogen und 
Alkohol, deren Exposition größtenteils aktiv beeinflusst werden kann, gibt es 
eine Vielzahl von Faktoren in der Umwelt, welche ebenso einen Einfluss auf die 
Gesundheit haben können, aber deren Ausgesetzsein nicht in unserer Macht 
steht. So sind die Menschen durch Luft, Wasser, Boden und auch in 
bestimmten beruflichen Bereichen gegenüber Schadstoffen ausgesetzt, welche 
schwer quantifizierbar sind und dementsprechend kaum einen Rückschluss auf 
mögliche Folgen für die Gesundheit zulassen. Es existiert eine Reihe von 
Explorationsuntersuchungen, die auf sehr unterschiedliche Art und Weise 
vielfältige Schadstoffe und ihren Einfluss auf die Gastroschisis untersuchten. 
Zum Beispiel versuchte Torfs et al. (1996) aus den Selbstangaben der Mütter 
zu Hobby und Beruf auf Chemikalien zu schließen, welchen diese dadurch 
ausgesetzt sein könnten. Es gelang ein signifikant erhöhtes Risiko für die 
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Gastroschisis durch Kontakt mit Lösungsmitteln in Form von aliphatischen und 
aromatischen Kohlenwasserstoffen (OR 3,8; 95% CI 1,6 – 9,2) und Farben (OR 
2,3; 95% CI 1,3-4,0) aufzuzeigen. Pestizide spielten ebenso eine Rolle, 
allerdings mit grenzwertiger Signifikanz. Auch in dieser Untersuchung wurden 
die Mütter nach Substanzen gefragt, mit denen sie häufig in der Freizeit oder 
bei der Arbeit hantiert hatten. Es gab Einzelfälle, welche Pestizide, Kleber, 
Imprägnierstoffe und Holzschutzmittel nutzten, aber aufgrund der geringen 
Fallzahl ließen sich keine aussagekräftigen Ergebnisse erzielen. All diese Stoffe 
können Lösungsmittel enthalten, aber aufgrund der fehlenden Angaben der 
genauen Markenbezeichnung der Substanzen ließen sich keine Rückschlüsse 
auf möglicherweise lösungsmittelhaltige Inhaltsstoffe schließen. Die einzig 
signifikante Risikoerhöhung zeigte die Verwendung von Desinfektionsmitteln, 
welche das Risiko für die Gastroschisis um das 5-fache erhöhten. Ähnliche 
Ergebnisse existieren bisher nicht in der Literatur und es ist fraglich, inwiefern 
Desinfektionsmittel einen schädlichen Effekt auf die Embryogenese haben 
können. Aus den USA stammen diverse Studien, welche sich mit möglichen 
Schadstoffexpositionen aus dem Trinkwasser beschäftigen. Root und Emch 
(2010) analysierten, ob das Abwasser aus einer Textilfabrik einen Effekt auf das 
Gastroschisisrisiko hatte. Zwar zeigten diese Industrieabwässer keine 
Relevanz, aber es ergab sich eine signifikante Risikoerhöhung für Haushalte, 
welche ihr Trinkwasser aus einer Oberflächenwasserquelle bezogen. Im 
Gegensatz dazu war das Risiko vermindert, wenn das Leitungswasser dem 
Grundwasser entstammte. Dies lässt Teratogene im Oberflächenwasser 
vermuten, welche möglicherweise zur Entstehung der Gastroschisis führen 
(Root, Emch 2010). Andere Publikationen bestätigten dies, indem vorwiegend 
das Herbizid Atrazin im Oberflächenwasser mit einem erhöhten Risiko für 
Fehlbildungen, Bauchwanddefekte oder Gastroschisis im Einzelnen einherging 
(Mattix et al. 2007; Winchester et al. 2009; Waller et al. 2010). Atrazin hat in 
Tiermodellen embryotoxische Wirkung gezeigt (Wu et al. 2007) und darf in 
Deutschland seit 1992 nicht mehr verwendet werden (Hillenbrand et al. 2007). 
Nach Angaben des Umweltbundesamt wurde 2001 bis 2003 noch mancherorts 
Atrazin im Trinkwasser nachgewiesen (Hillenbrand et al. 2007). Neben Atrazin 
waren auch hohe Konzentrationen von Nitraten und anderen Pestiziden im 
Oberflächenwasser mit einer erhöhten Rate von Fehlbildungen assoziiert 
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(Winchester et al. 2009). Der Konzeptionszeitpunkt lag in den Monaten April bis 
Juli, in welchen die Stoffe ihr höchstes Level im Wasser erreicht hatten 
(Winchester et al. 2009). Auch diese Chemikalien haben toxische Wirkungen in 
der Embryogenese von mausartigen Embryonen gezeigt (Greenlee et al. 2004). 
Weiterhin konnten erhöhte Raten von Fehlbildungen durch hohe 
Pestizidexpositionen belegt werden (Garry et al. 2002). Die Studie von Waller et 
al. (2010) zeigte speziell für die Gastroschisis, dass Mütter, die im Umkreis von 
25 km eines hohen Atrazinspiegels (>3μg/l Oberflächenwasser) lebten, ein 1,5-
fach erhöhtes Risiko hatten, ein Kind mit einer Gastroschisis zur Welt zu 
bringen. Die Prävalenz war auch hier im Frühling am höchsten, was einerseits 
mit der hohen Wassernachfrage in der Anbausaison und andererseits mit der 
hohen Einsatzmenge von Herbiziden aufgrund des Anbaus zu tun haben 
könnte (Garry et al. 2002; Waller et al. 2010). Die weiteren untersuchten Stoffe 
wie Nitrit, Nitrat und 2,4-Dichlorophenoxyessigsäure zeigten keine Assoziation 
in der Untersuchung von Waller et al. (2010). Mattix et al. (2007) fassten 
Bauchwanddefekte in eine Kategorie zusammen und konnten eine positive 
Korrelation mit hohen Atrazinspiegeln im Oberflächenwasser herstellen. Nitrate 
allerdings zeigten in der Erhebung von Mattix et al. (2007) keine Bedeutung. 
Die Wasserversorgung besteht in Deutschland zu fast 70% aus Grund- und 
Quellwasser, zu 13,4% aus Oberflächengewässern und zu knapp 17% aus 
Uferfiltrat und angereichertem Grundwasser (Umweltbundesamt 2013). In den 
Vereinigten Staaten von Amerika ist es fast umgekehrt. Dort entstammt 80% 
der öffentlichen Versorgung mit Wasser aus Oberflächenwasserquellen (Kenny 
et al. 2009). Das wirft die Frage auf, inwiefern die in den Studien beschriebenen 
Belastungen auch in Deutschland eine Rolle spielen, wo schließlich die 
Wasserhauptversorgung über das offenbar unschädlichere Grundwasser 
erfolgt. Andererseits relativiert der steigende Trend der Gastroschisiszahlen 
(ICBDSR Report 2011) in Deutschland die potenzielle Gefahr der benannten 
Stoffe, wenn man davon ausgeht, dass diese im Trinkwasser hierzulande keine 
Rolle spielen. Eine endgültige Klärung dieser Problematik bedarf einer Studie in 
Deutschland, welche diese Parameter objektiv erhebt.  
Ein gravierendes Umweltproblem stellt die Entsorgung von Abfall in Deponien 
dar und birgt eine große gesundheitliche Gefahr für die Menschen in der 
Umgebung (Vrijheid 2000). Dolk et al. (1998) führten eine europaweite Studie 
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durch und stellten für Frauen, die im Umkreis von 3 Kilometern einer 
Mülldeponie wohnten, ein erhöhtes Risiko fest, ein Kind mit einer Fehlbildung 
zu bekommen. Allerdings zeigte die Gastroschisis nur eine grenzwertige 
Signifikanz. Im Focus der Untersuchung standen Deponien zur Entsorgung von 
gefährlichem Sondermüll. Dies betrifft Substanzen wie Pestizide, Lösungsmittel 
und Schwermetalle, welche als teratogen gelten (Dolk et al. 1998). In der 
vorliegenden Fall-Kontroll-Studie wurden die Mütter nach Industrie oder 
Kraftwerken in der Umgebung ihrer Wohnung gefragt. Zwar wohnten die Mütter 
von Gastroschisiskindern häufiger in der Nähe einer Industrie, der Unterschied 
war aber nicht signifikant. Die Erhebung ist aus Selbstangaben der Mütter 
entstanden und birgt daher eine hohe Fehlerquote und eingeschränkte 
Verwertbarkeit. Es wurde weder die Entfernung zu dieser Industrie 
eingeschränkt noch der Begriff „Industrie“ näher definiert.  
Die Desinfektion des Trinkwassers mittels Chlorierung und die dabei 
entstehenden Nebenprodukte zeigten eine Reihe von schädlichen Einflüssen 
auf die Gesundheit, beispielsweise Fehlbildungen oder intrauterine 
Wachstumsretardierungen (Nieuwenhuijsen et al. 2009). Nieuwenhuijsen et al. 
(2008) untersuchten in England und Wales den Einfluss dieser Nebenprodukte 
im Leitungswasser auf das Risiko von kongenitalen Anomalien. Es konnte eine 
nur geringe Evidenz für Trichlormethan (Chloroform) und dem Risiko für 
Fehlbildungen gezeigt werden. Hohe Level an Bromoform waren mit einem 
leicht erhöhtem Gastroschisisrisiko assoziiert (OR 1,38; 95% CI 1,00-1,92). 
Unklar ist, welcher Mechanismus dieser Nebenprodukte zur Ausbildung einer 
Anomalie führt (Nieuwenhuijsen et al. 2008). Da auch die Untersuchung von 
Nieuwenhuijsen et al. (2008) keinen starken Zusammenhang zeigen konnte, die 
Gastroschisiszahl aber auch in Ländern ohne Trinkwasserchlorierung ansteigt, 
kann man schlussfolgernd eher von einem vernachlässigbaren Einfluss dieser 
Reaktionsprodukte ausgehen.  
Die Verschiedenartigkeit der publizierten Studien zeigt, dass bisher keine 
spezifischen Teratogene aus der Umwelt bekannt sind, welche kausal mit der 
Gastroschisis zusammenhängen könnten. Überblicksweise wurde in einigen 
Studien, welche eine Vielzahl an möglichen Risikofaktoren der Gastroschisis 
analysierten, eruiert, ob die Mütter der Kinder mit Gastroschisis eher in Städten 
oder in ländlichen Gebieten lebten, um eventuell einen Hinweis möglicher 
5. Diskussion   90 
 
umweltbedingter Einflüsse aus der Wohngegend zu schließen und daraus neue 
Hypothesen für weitere Untersuchungen zu akquirieren. Die Ergebnisse 
differieren und lassen folglich keinen klaren Rückschluss zu. In einigen Studien 
war die Prävalenz in den ländlichen Gebieten höher (Salihu et al. 2003; Xu et 
al. 2011), in anderen Studien eher in den Städten (Hemminki et al. 1982; 
Salemi et al. 2009). Einige konnten, so auch in dieser Fall-Kontroll-Studie, 
keinen Unterschied hinsichtlich der Wohngegend feststellen. Der Beruf und die 
damit einhergehende Exposition gegenüber berufsbedingten Risiken im 
Zusammenhang mit Fehlbildungen war weiterhin Thema einiger 
Untersuchungen. Beispielsweise hatten Reinigungskräfte oder Frauen mit 
Berufen im Gesundheitswesen ein erhöhtes Risiko für Neuralrohrdefekte bei 
ihren Nachkommen oder der Beruf Frisör ging mit einem erhöhten Risiko für 
Gaumenspalten einher (Lorente et al. 2000; Brender et al. 2002). Die 
Gastroschisis taucht vereinzelt in den neueren Publikationen auf (Herdt-Losavio 
et al. 2010; Lupo et al. 2012; Lin et al. 2013). Es wurde über eine Assoziation 
von Sportlerinnen und Entertainern mit der Gastroschisis berichtet. Lehrerinnen 
zeigten dagegen ein vermindertes Risiko, ein Kind mit Gastroschisis zu 
bekommen (Herdt-Losavio et al. 2010; Lin et al. 2012). Es sind bisher zu 
wenige Ergebnisse, um eine Folgerung in Hinblick auf die Kausalität zu ziehen. 
Die Studie von Lupo et al. (2012) zeigte einen Zusammenhang zu einem 
speziellem Schadstoff aus beruflicher Exposition. Der Kontakt zu polyzyklischen 
aromatischen Kohlenwasserstoffen, welche beispielsweise bei der Arbeit in der 
Produktion von Gas und Öl oder in Restaurants eine Rolle spielen, erhöhte das 
Risiko für die Gastroschisis (OR 2,53; 95% CI 1,27 – 5,04). In der vorliegenden 
Untersuchung wurden übergeordnete Berufskategorien gebildet, um einen 
Vergleich herzustellen. Frauen mit Berufen im Verkauf hatten ein grenzwertig 
signifikantes Risiko. Demgegenüber hatten Mütter, welche in Büroberufen tätig 
waren, ein signifikant vermindertes Risiko, ein Kind mit Gastroschisis zu 
bekommen. Das Risiko für Berufe im Gesundheitswesen war zwar um das 2,5-
fache erhöht, aber erreichte nicht das statistische Signifikanzniveau. Eine 
norwegische Studie konnte keinen Zusammenhang zwischen der beruflichen 
Exposition gegenüber elektromagnetischen Feldern von 50 Hz und der 
Gastroschisis belegen (Blaasaas et al. 2002). 
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Das Thema um Umweltrisikofaktoren, welchen die Frauen passiv ausgesetzt 
sind, stellt sich als schwer objektivierbar, kaum greifbar und undurchsichtig dar. 
Die aktuelle Studienlage lässt noch keine klaren Schlussfolgerungen zu. Um 
genauere Rückschlüsse ziehen zu können, bedarf es einer übergreifenden 
systematischen Zusammenarbeit zwischen Umweltbundesamt, 
Arbeitsmedizinern, Hygienikern, Klinikern und einem auf nationaler Ebene 
etabliertem Fehlbildungsregister. Nur so wird es möglich sein, eine 
repräsentative Stichprobe zu bekommen und genaue Daten zur 
Schadstoffbelastung mittels humanem Biomonitoring oder über Messungen in 
Umweltproben zu erhalten.  
Familiäre genetische Prädispositionen und die Rolle erblicher Faktoren für die 
Gastroschisis finden in der Literatur zwar vereinzelt Erwähnung, sind aber 
bisher nicht bewiesen (Yang et al. 1992; Feldkamp et al. 2007). Es existieren 
wenige Publikationen, welche über das Vorkommen mehrerer Fälle in einer 
Familie berichteten (Chun et al. 1993; Nelson, Toyama 1995; Schmidt et al. 
2005). Beispielsweise lag das Wiederholungsrisiko für Geschwister bei 3,5% 
und bei 4,7% bei bestehender positiver Familienanamnese in der Studie von 
Torfs und Curry (1993). Auffallend war, dass überwiegend die Verwandtschaft 
auf mütterlicher Seite betroffen war (Torfs, Curry 1993; Nelson, Toyama 1995). 
In der Untersuchung in Leipzig waren die Familienanamnesen hinsichtlich der 
Gastroschisis in allen untersuchten Fällen leer. Gleiche Ergebnisse fanden sich 
auch in Swartz et al. (1986), Stoll et al. (2001) und Henrich et al. (2008). Diese 
Gegensätzlichkeit in den Ergebnissen spricht dafür, dass genetische Faktoren, 
wenn überhaupt, nur eine kleine Rolle spielen. Ein weiterer Beleg hierfür ist der 
Bericht von Bugge et al. (1994) über monozygotische Zwillinge, von denen ein 
Kind eine Gastroschisis hatte und das andere nicht. In Leipzig gab es im Jahr 
2009 ein zweieiiges Zwillingspaar, bei welchen der Junge mit einer 
Gastroschisis geboren wurde und die Schwester gesund war. Abschließend 
kann auch hier keine eindeutige Schlussfolgerung gezogen werden, inwieweit 
exogene oder genetische Faktoren eine führende Rolle in der Genese spielten. 
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5.7. Fazit  
 
Trotz der Fülle an ätiologischen Studien zur Gastroschisis bleibt die Klärung der 
Ätiologie und Pathogenese ein Dilemma, denn es lässt sich bisher 
abschließend keine klare Schlussfolgerung ziehen. Die Studienlage umfasst ein 
sehr weites Feld an möglichen riskanten Lebensstil- und Umweltfaktoren und es 
ist offensichtlich, dass es sich hierbei um eine multifaktorielle Genese handeln 
muss. Einige Risikofaktoren, wie beispielsweise das junge Alter oder ein 
niedriger BMI der Mütter, werden immer wieder beschrieben und helfen dabei, 
zumindest eine Hochrisikogruppe zu definieren. Manche der Faktoren dieser 
auffälligen Population eröffnen die Möglichkeit, durch spezielle 
Gesundheitsinterventions- und Präventionsmaßnahmen zumindest teilweise die 
Gesundheit zu optimieren, und das Risiko für Fehlbildungen oder andere 
Folgeschäden zu minimieren. Ein großes Augenmerk sollte demnach auf der 
Prävention liegen, wobei im Rahmen der Schwangerschaftsvorsorge viele 
Möglichkeiten bereits genutzt werden können. 
Die Notwendigkeit eines Fehlbildungsregisters auf nationaler Ebene für die 
gesamte Bundesrepublik Deutschland wurde bereits an einigen Stellen dieser 
Arbeit erwähnt und soll abschließend nochmals nachdrücklich betont werden. 
Eine standardisierte Erfassung valider Daten zur Häufigkeit der Fehlbildungen, 
zeitlicher und regionaler Trends sowie ihrer Risikofaktoren ermöglicht das 
Verständnis kausaler Zusammenhänge und eröffnet damit die Möglichkeit 
gesundheitspolitische Maßnahmen zu ergreifen (Queißer-Luft, Spranger 2006). 
Außerdem werden durch ein Fehlbildungsregister die Forschungsarbeit und die 
Zusammenarbeit zwischen verschiedenen Institutionen erleichtert. Weiterhin 
sollte über die Option der Durchführung von Expositionsanalysen in folgenden 
Studien nachgedacht werden, um einerseits die Angaben der Mütter zu 
validieren und, um im Bereich der Umweltexpositionen Gefahrenquellen in 
Trinkwasser, Luft, am Arbeitsplatz usw. zu filtern. 
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Die Gastroschisis ist eine kongenitale Fehlbildung bei der es durch einen 
rechtsseitig gelegenen Defekt der Bauchwand zum Vorfall viszeraler Organe 
kommt. Weltweit wurde in den letzten Jahrzehnten ein Zuwachs der Prävalenz 
dieses Bauchwanddefektes beobachtet mit weiterhin steigender Tendenz. Die 
Forschung nach Ursachen für diesen Anstieg als auch die Frage der Ätiologie 
und Pathogenese steht im Focus zahlreicher Untersuchungen. Dennoch 
bleiben viele Aspekte bisher ungeklärt. 
Aufgabe dieser Untersuchung war es, einerseits die Prävalenzentwicklung der 
Gastroschisis im Untersuchungszeitraum 2003 bis Ende Juli 2010 in Leipzig zu 
beschreiben sowie andererseits einen bundeslandweiten Vergleich für Sachsen 
zu ziehen. Weiterhin lag das Hauptaugenmerk dieser Studie auf der Erhebung 
möglicher soziodemografischer, ernährungs- und gesundheitsbezogener sowie 
umweltbedingter Risikofaktoren für die Gastroschisis ausgehend von einer 
multifaktoriellen Genese.  
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Dazu wurden die Mütter aller 27 Kinder, welche in dem Untersuchungszeitraum 
in Leipzig mit einer Gastroschisis geboren wurden, entweder schriftlich oder 
mündlich anhand eines Fragebogens befragt. Als Vergleich diente die 
Befragung der Mütter einer Gruppe gesunder Neugeborener, welche nach 
Gestationsalter und Geburtsgewicht den Gastroschisiskindern gematcht 
wurden.  
Die Durchschnittsprävalenz der Gastroschisis im betrachteten Zeitraum in 
Leipzig lag bei 4,1 je 10000 Lebendgeborene und im Bundesland Sachsen bei 
2,3 je 10000 Lebendgeborene. Es konnte kein steigender Trend in der 
Prävalenz über den untersuchten Zeitraum statistisch belegt werden.  
Insbesondere das junge Alter der Mütter zählt zu den am häufigsten 
publizierten Risikofaktoren. Auch in dieser Studie waren das Risiko und die 
altersspezifische Prävalenz für die Gastroschisis für Frauen unter 20 Jahre 
besonders hoch und mit zunehmendem Alter abnehmend. Die Mütter der 
Kinder mit einer Gastroschisis waren im Mittel 6,5 Jahre jünger als die 
Gesamtheit aller Mütter in Leipzig. Ein niedriger BMI ist ein weiterer oft 
beschriebener Risikofaktor, welcher in der vorliegenden Untersuchung 
allerdings nicht bestätigt werden konnte. Vor allem normalgewichtige Frauen 
aus einem niedrigen sozialen Milieu, gemessen anhand eines niedrigen 
Bildungslevels, zählten zur Risikogruppe. Das Ernährungsverhalten ist 
besonders in den unteren sozialen Schichten und Bildungsgruppen sowie auch 
bei den Gastroschisismüttern unphysiologisch und mangelhaft. Waren die 
Eltern des Indexkindes nicht verheiratet, erhöhte sich das Risiko ebenfalls. 
Weitere Risikofaktoren, welche eine statistische Signifikanz zeigten, waren eine 
kurze Kohabitationszeit der Eltern und die fehlende Einnahme von Folsäure in 
der Schwangerschaft. Nikotinkonsum in der Schwangerschaft erhöhte das 
Risiko um das 3,6-fache, ein Kind mit einer Gastroschisis zu bekommen und 
auch das Passivrauchen stellte einen nicht zu vernachlässigenden Risikofaktor 
dar. Weiterhin führte die Einnahme von oralen Kontrazeptiva zu einer 
deutlichen Steigerung des Risikos. Eine eher untergeordnete Rolle spielten 
Alkohol- und Drogenkonsum, die Einnahme von Medikamenten, Erkrankungen 
in der Schwangerschaft, chronsiche Erkrankungen, das Geschlecht der Kinder, 
die Ethnizität, sportliche Aktivitäten, psychischer Stress, die genetische 
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Prädisposition, der Konzeptionszeitpunkt, die Parität sowie Expositionen 
gegenüber Umweltfaktoren.  
Zusammenfassend lassen sich anhand dieser Studie einige der bereits 
publizierten Risikofaktoren bestätigen und demnach eine Hochrisikogruppe 
beschreiben. Die Einrichtung eines bundesweiten Fehlbildungsregisters zur 
umfangreichen und standartisierten Erhebung, Analyse und Bewertung von 
Falldaten ist von dringender Notwendigkeit für die Ursachenforschung der 
Gastroschisis. 
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 Fragebogen für Eltern von Gastroschisispatienten 
Allgemeine Angaben 
Name des Kindes: 
Geburtsdatum des Kindes: 
Name der Mutter: 
Geburtsdatum der Mutter: 





Angaben zur Familie, Wohnsituation und Beruf 
Herkunftsland der Mutter: 
Herkunftsland des Vaters: 
Familienstand der Mutter: 





Wohnten Sie während der Schwangerschaft mit dem Vater des Kindes zusammen? 
O ja O nein 
Wie wohnten Sie während der Schwangerschaft? 
O in einer Wohnung 
O in einem Eigentumshaus 
O in einer Wohngemeinschaft 
O andere: _________________________________________________________________ 
Bitte um genaue Beschreibung! 
Wo befand sich ihr Wohnsitz während der Schwangerschaft? 
O in ländlicher Region 
O in einer Stadt 
O in der unmittelbaren Nähe einer Stadt 
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Befand sich in der Nähe Ihrer Wohnung ein Industriegebiet oder Kraftwerk? 
O ja O nein 
Welche Heizungsform gab es bei Ihnen in der Wohnung? 
________________________________________________________________________ 
Waren Ihre Wände mit Holz ausgekleidet? 
O ja O nein 
Wenn ja, welche Art von Holz? _______________________________________________ 
Hatten Sie während der Schwangerschaft in Ihrem Garten oder Haushalt Kontakt mit den 
unten aufgelisteten Chemikalien? Bitte in zutreffende Spalte ein Kreuz setzen! 





Insekten – oder 
Schädlingsbekämpfungsmittel 
Nein 
Hatten Sie während der Schwangerschaft in Ihrem Haushalt eine Mikrowelle in 
Benutzung? 
O ja O nein 
Hatten Sie während der Schwangerschaft ein Haustier in Ihrem Haushalt? 
O ja  O nein 
Wenn ja, welche Tierart? _______________________________________________ 
Gab es während der Schwangerschaft ein seelisch belastendes Ereignis? 
O ja O nein 
Wenn ja, welche SSW oder Monat ungefähr? _____________________________ 
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Berufliches Risiko (vor bzw. zu Beginn der Schwangerschaft) 
Wenn zutreffend, bitte ankreuzen und kurz genauer beschreiben, um was es sich handelte? 
Chemische 










(Wenn ja, welche?) 
Schweres Heben 


























Haben Geschwister des Kindes Fehlbildungen?  O ja O nein 
Wenn ja, welche Fehlbildungen? ______________________________ 
Haben Sie Fehlbildungen?  O ja O nein 
Wenn ja, welche Fehlbildungen? ______________________________ 
Haben andere Familienmitglieder Fehlbildungen?  O ja O nein 
Wenn ja, wer und welche Fehlbildung? 
___________________________________________________________ 
Angaben zu Ihrer Größe und Ihrem Gewicht 
Körpergröße 
Gewicht zu Beginn der Schwangerschaft 
Gewicht am Ende der Schwangerschaft 
Rauchen 
Haben Sie vor der Schwangerschaft geraucht? 
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Wenn ja, wie viele Zigaretten haben Sie täglich geraucht? 
     O 1-5 
     O 6-10 
     O 10- 20 
     O 20-30 
     O 30-60 
Wann haben Sie mit dem Rauchen begonnen? ______________________________ 
Haben Sie seitdem durchgängig geraucht? 
O ja O nein 
Haben Sie während der ersten Wochen der Schwangerschaft geraucht? 
O ja O nein 
Wenn ja, wie viele Zigaretten haben Sie täglich geraucht? 
      O 1-5 
      O 6-10 
      O 10- 20 
      O 20-30 
      O 30-60 
Bis zu welcher SSW haben Sie geraucht? ___________________ 
Hat der Vater des Kindes während der Schwangerschaft geraucht? 
O ja O nein 
Hat in Ihrem Haushalt eine andere Person während ihrer Schwangerschaft regelmäßig 
geraucht? 
O ja O nein 
Alkoholkonsum 
Haben Sie vor der Schwangerschaft Alkohol konsumiert? 
O ja O nein 
Wenn ja, wie oft im Durchschnitt:: 
                                  O täglich 
                                  O 1-2 Woche 
                                  O 1-2 Monat 
Um welche Art von Alkohol handelte es sich dabei? _______________________________ 
Haben Sie während der Schwangerschaft Alkohol konsumiert? 
O ja O nein 
Wenn ja, wie oft im Durchschnitt: O täglich 
                                   O 1-2 Woche 
                                   O 1-2 Monat 
Wenn ja, in welcher SSW?_________________________________________________ 
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Um welche Art von Alkohol handelte es sich dabei? _______________________________ 
Drogenkonsum 
Haben Sie schon mal vor der Schwangerschaft Drogen konsumiert? 
O ja O nein 
Wenn ja, wie oft haben Sie Drogen konsumiert? 
             O täglich 
             O mehrmals in der Woche 
             O weniger als einmal in der Woche 
             O selten (1-2 mal im Monat) 
Um welche Art von Drogen handelte es sich dabei? _____________________________ 
Haben Sie während der Schwangerschaft Drogen konsumiert? 
O ja O nein 
Wenn ja, wie oft und in welcher SSW?   _____________________________ 
Um welche Art von Drogen handelte es sich dabei? 
Erkrankungen 
Leiden Sie an einer chronischen Krankheit (z.B. Diabetes mellitus, Allergien etc.)? 
O ja O nein 
Wenn ja, welche? ___________________________________________________________ 





Haben Sie in den ersten Wochen der Schwangerschaft folgende Medikamente 
eingenommen? 
Schmerzmittel O ja O nein 
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Wenn ja, welche? 
In welcher Dosierung und welcher SSW? 
Blutdrucksenkende Medikamente  O ja 
Wenn ja, welche? 
In welcher Dosierung und welcher SSW? 
Blutverdünnende Medikamente 
Wenn ja, welche? 
In welcher Dosierung und welcher ? 









Sonstige Medikamente (einschließlich Vitamin-, Mineral-, Eisen-, Folsäure- und 
Naturpräparate) O ja O nein 
Präparat Dosis pro Tag Einnahmezeitraum (SSW zu 
Beginn und am Ende) 
Ernährung 
Wie haben Sie sich vor der Schwangerschaft ernährt? 
Bitte geben Sie an, ob Sie sich von den folgenden Nahrungsmitteln regelmäßig ernährt 
haben und wenn ja, wie oft: 
ja nein täglich Mehrmals 
pro Woche 
Weniger als 
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Wie haben Sie sich während ihrer Schwangerschaft ernährt? 
Bitte geben Sie an, ob Sie sich von den folgenden Nahrungsmitteln regelmäßig ernährt 
haben und wenn ja, wie oft: 
ja nein täglich Mehrmals 
pro Woche 
Weniger als 











Haben Sie während der Schwangerschaft eine Diät gemacht? 
O ja O nein 
Gab es sonstige Veränderungen oder Besonderheiten bezüglich Ihrer Ernährung, gab es 





Woher bezogen Sie Ihre Lebensmittel (Supermarkt, eigener Anbau etc.)? 
___________________________________________________________________________ 
___________________________________________________________________________ 
Sportliche Aktivität und Freizeitbeschäftigung 
Haben Sie vor der Schwangerschaft regelmäßig Sport getrieben? 
O ja O nein 
Wenn ja, welche Sportart? ____________________________________________________ 
Wenn ja, wie oft: O mehrmals in der Woche 
                                        O einmal pro Woche 
                                        O 2 – 3/Monat 
                                        O weniger als 1/Monat 
Wenn ja, haben Sie diese Sportart während der Schwangerschaft weiter ausgeübt? 
O ja O nein 
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Wenn ja, bis zu welcher SSW?        _________________________________________ 
Haben Sie in den ersten Wochen der Schwangerschaft eine besondere Sportart 
(Extremsportart etc.) ausgeübt? 
O ja O nein 
Wenn ja welche?______________________________________________________ 
In welcher SSW?______________________________________________________ 
Waren Sie während der Schwangerschaft in der Sauna? 
O ja O nein 
     Wenn ja, wie oft: O einmal pro Woche 
                                      O 2-3/Monat 
                                       O weniger als 1/Monat 
Haben Sie während der Schwangerschaft längere Reisen mit dem Auto, Flugzeug oder der 
Bahn gemacht? 
O ja O nein 
Wenn ja, wie lange waren sie ungefähr unterwegs? (Bitte auch Transportmittel angeben!) 
__________________________________________________________________________ 
Schwangerschaft und Geburt 
Wie viele Schwangerschaften sind dieser vorausgegangen? 


















Wann wurde die Schwangerschaft festgestellt? _______________ SSW 
Haben Sie regelmäßig an den Ultraschalluntersuchungen teilgenommen? 
O ja O nein 
Wurde bei Ihnen während der Schwangerschaft eine Röntgen- oder CT-Aufnahme 
gemacht? 
O ja O nein 
     Wenn ja, in welcher SSW? _______________ SSW 
In welcher SSW war die Geburt Ihres Kindes?  _______________ SSW 
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Welcher Tag war der errechnete Geburtstermin? _______________________________ 
Welche Organe waren von der Fehlbildung betroffen? 
         O Magen 
         O Darm 
         O Harnblase 
                                       Verhütung und Zyklus 
Welche Art von Verhütung haben Sie vor der Schwangerschaft durchgeführt? 





O Andere Welche? _____________________ 
Wie viele Sexualpartner hatten Sie vor dem Vater ihres Kindes? 
          O1 
          O 2-3 
          O mehr als 3 
Wie lange hatten Sie mit dem Vater des Kindes vor Eintritt der Schwangerschaft sexuellen 
Kontakt? 
_________________________________________________________________________ 
Hatten Sie vor der Schwangerschaft Zyklusstörungen? 
O ja O nein 
Wenn ja, welche Art? _______________________________________________________ 
Anmerkungen 
Hier haben Sie Platz für Kommentare, Anmerkungen oder ausführlichere Ausführungen! 
_________________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________ 
129 
